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1.  EINLEITUNG 
 
Im Fokus der vorliegenden explorativen Arbeit stehen Patienten und Patientinnen mit einer  
Vertebralarteriendissektion, d.h. Gefäßwandeinriss mit Hämatom einer Vertebralarterie. 
Schlaganfallsymptome stellen dabei die hauptsächliche symptomatische Manifestation dar. 
Hieraus ergibt sich die wesentliche klinische Relevanz des Krankheitsbildes. 
An dieser Stelle soll darauf hingewiesen werden, dass in der vorliegenden Dissertationsschrift 
allgemein die männliche Wortform „Patienten“ geschlechtsunabhängig nur aus 
Vereinfachungsgründen gewählt wird und die weibliche Form mit einschließt. Bei 
Einzelfallbetrachtungen und speziellen Geschlechterfragen werden hingegen die 
entsprechenden weiblichen und männlichen Wortformen benutzt. 
Die Einteilung der Arbeit gliedert sich wie folgt: Zunächst wird ein Überblick gegeben über 
das Krankheitsbild des Schlaganfalls und seiner Bedeutung im Kontext des nationalen 
Gesundheitssystems. Danach folgt ein definitorischer Überblick über das Krankheitsbild der 
Vertebralarteriendissektion. Schließlich wird ein einleitender Überblick gegeben über den 
gegenwärtigen Stand der medizinwissenschaftlichen Erkenntnisse zum funktionellen 
Outcome und der Lebensqualität von Patienten mit dem Krankheitsbild der 
Vertebralarteriendissektion. Im Vergleich hiermit folgen Erörterungen zum Krankheitsverlauf 
von Patienten mit zerebraler Ischämie ohne Dissektionsursache und von sogenannten „Stroke 
Mimics“, d.h. Patienten mit schlaganfallähnlichen Symptomen ohne Schlaganfall, da die 
beiden zuletzt genannten Personengruppen als weitere Untersuchungskohorten und damit 
Vergleichsgruppen im Rahmen der wissenschaftlichen Betrachtung der vorliegenden Arbeit 
dienen. Hieran schließen sich die Kapitel 2. mit Darlegung der Fragestellung der Arbeit, 
Kapitel 3. mit Darstellung der verwendeten Methoden, Kapitel 4. mit Darstellung der 
Ergebnisse und Kapitel 5. mit der Diskussion der Ergebnisse an. 
 
1.1. Schlaganfall und gesellschaftlicher Krankheitskontext 
 
Epidemiologisch stellt das Krankheitsbild Schlaganfall als bedeutende vaskuläre Erkrankung 
laut aktuellerer Literaturangaben sowohl weltweit als auch deutschlandweit eine der 
häufigsten Todesursachen dar (Kommission „Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für 
Neurologie“, 2012; Murray & Lopez, 1997; Ringelstein, Nabavi, Brandt, Hohlfeld, Noth & 
Reichmann, 2007). Die Jahrbücher des Statistischen Bundesamtes nennen den Schlaganfall 
neben Herz-, Lungen- und Karzinomerkrankungen seit ihrer Aufzeichnung ab dem Jahr 1998 
unter den zehn häufigsten Todesursachen in Deutschland (Statistisches Bundesamt, 2014).  
Beim Schlaganfall handelt es sich um eine der häufigsten neurologischen Erkrankungen 
(Ringelstein et al., 2007). Pro Jahr ist laut Pressemitteilung der Deutschen Gesellschaft für 
Neurologie (2012) von fast 300.000 Fällen in Deutschland auszugehen, davon zwei von drei 
Hirninfarkten erstmals. Der Schlaganfall ist darüber hinaus eine der häufigsten Ursachen für 
erworbene Behinderungen (Johnston, Mendis & Mathers, 2009). In Deutschland stellt der 
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akute Schlaganfall die häufigste Ursache körperlicher Behinderung im Erwachsenenalter dar 
(DGN Pressemitteilung, 2012; Stachulski, 2015) und gilt mittelfristig als die größte Belastung 
für die sozialen und medizinischen Versorgungssysteme des Landes (Stachulski, 2015).  
Laut populationsbasierter Schlaganfall-Register weisen europaweit mehr als 40% der 
Patienten drei Monate nach erstmaligem Schlaganfall ein schlechtes Outcome auf, definiert 
als verstorben oder hilfeabhängig behindert (Heuschmann, Wiedmann, Wellwood, Rudd, Di 
Carlo, Bejot et al., 2011). Aufgrund des Erkrankungszeitpunktes in überwiegend 
fortgeschrittenem Alter (Johnston et al., 2009) und der allgemeinen demographischen 
Altersentwicklung ist zukünftig eine noch steigende Anzahl an Schlaganfall erkrankter 
Menschen anzunehmen. Insbesondere der Umgang mit den hieraus resultierenden 
Folgeschäden und Beeinträchtigungen stellt eine gesellschaftliche Herausforderung dar. 
Grundsätzlich kann zwischen sog. „blutigen“ und „unblutigen“ Schlaganfällen unterschieden 
werden, je nachdem, ob dem Schlaganfall eine Blutung oder eine Durchblutungsstörung in 
Form einer Minderdurchblutung zugrunde liegt. Prozentual machen unblutige Schlaganfälle 
mit ca. 80% (u.a. Diederichs, Mühlenbruch, Lincke, Heuschmann, Ritter & Berger, 2011; 
Ringelstein et al., 2007) den Großteil aus. Sie werden als zerebrale Ischämie bzw. 
Hirnischämie bezeichnet. Die Unterscheidung der Hauptarten des Schlaganfalls ist 
bedeutsam, da die verschiedenen Typen mit einer deutlich unterschiedlichen Mortalität, 
Behinderung und Betreuungsbedürftigkeit einhergehen (Diederichs et al., 2011). 
Die zerebrale Ischämie lässt sich klinisch anhand der Zeitdauer der Symptome weiter 
unterteilen: Bei sehr kurzer, flüchtiger Symptomatik, die oftmals ohne strukturelles Korrelat 
minderdurchbluteten Hirnparenchymgewebes in der Schnittbildgebung bleibt, wird aktuell 
überwiegend von einer transitorischen ischämischen Attacke bzw. alternativ von einem  
flüchtigen Insult gesprochen. Bei länger anhaltender Symptomatik oder aber obligatorisch 
nachweisbarer Ischämieläsion von einem Hirninfarkt. Die vorliegende Arbeit bezieht sich 
ausschließlich auf Patienten mit zerebraler Ischämie, d.h. Hirninsult oder Hirninfarkt, und 
keine mit blutigem Schlaganfall, d.h. Hirnblutung.  
Eine weitere Einteilung der zerebralen Ischämien ist lokalisatorisch nach dem betroffenen 
arteriellen  Perfusionsgebiet möglich. So können prinzipiell der sog. vordere Hirnkreislauf mit 
üblicher Hauptversorgung über die paarig angelegten Karotiden (Arteriae carotis internae) 
und der sog. hintere  Hirnkreislauf  mit üblicher Perfusion über die paarig angelegten 
Vertebralarterien (Arteriae vertebrales) sowie die unpaarige Arteria basilaris, zu der sich die 
Vertebralarterien üblicherweise vereinen, unterschieden werden.  
Im Vergleich mit Hirninfarkten im Versorgungsgebiet der Karotiden sind Schlaganfälle in der 
vertebrobasilären Strombahn deutlich seltener, andererseits Ischämien in der hinteren 
Zirkulation oft besonders gefährlich, da die im Hirnstamm gelegenen Steuerungszentren der 
Vitalfunktionen betroffen sein können (Veltkamp, Ringleb & Hacke in Hermann, Steiner & 
Diener, 2010, S. 131). Während Leitsymptome des vorderen Kreislaufs wie beispielsweise 
Sprachstörung (Aphasie) und sensomotorische Halbseitenschwäche weithin bekannte 
Schlaganfallsymptome darstellen, sind die Symptome infolge vertebrobasilärer Ischämie, also 
Minderperfusion im hinteren Hirnkreislauf, weniger bekannt und oftmals weniger eindeutig  
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Entstehungsort und Ursache zuzuordnen. Gerade der hintere Hirnkreislauf wird im 
Mittelpunkt der Betrachtung dieser Arbeit stehen, wie sich den weiteren Darlegungen 
entnehmen lässt. 
Anhand der Lokalisation und auch der Konfiguration der ischämischen zerebralen Läsion sind 
die verschiedenen, theoretisch möglichen Ursachen unterschiedlich wahrscheinlich. Zur 
Klassifikation der Ursachen hat sich die Einteilung in 5 Gruppen nach den sog. TOAST-
Kriterien (Adams et al., 1993) etabliert: (1) Arteriosklerose der großen hirnversorgenden 
Arterien (zerebrale Makroangiopathie), (2) kardiogene Embolie, (3) zerebrale 
Mikroangiopathie, (4) andere Ätiologie und (5) unklare Ätiologie. Ergänzend wird seit 
kurzem von einer internationalen Arbeitsgruppe vorgeschlagen, beim kryptogenen 
Schlaganfall eine operationalisierte Untergruppe mit höherer Wahrscheinlichkeit einer 
embolischen Ursache einzuführen (Hart et al., 2014). 
Darüber hinaus sind mittlerweile zahlreiche Risikofaktoren des Schlaganfalles identifiziert 
worden, die sich wiederum in therapeutisch beeinflussbare versus nicht beeinflussbare 
Risikofaktoren, und zwar gesicherte oder wahrscheinliche dichotomisieren lassen. Laut einer 
aktuelleren Übersicht von Alber, Müller und Hamann (2015) werden modifiziert nach 
Goldstein et al. (2011), Ringelstein et al. (2007) sowie Schreiber und Haberl (2002) 
beispielsweise als therapeutisch beeinflussbare, gesicherte Risikofaktoren (1) arterielle 
Hypertonie, Diabetes mellitus, Vorhofflimmern, Hypercholesterinämie und Rauchen genannt, 
als therapeutisch nicht beeinflussbare, gesicherte (2) u.a. Alter und (männliches) Geschlecht 
und als therapeutisch beeinflussbare, wahrscheinliche Risikofaktoren (3) u.a. Alkohol > 
30g/Tag, Drogenkonsum und Depression. 
In Deutschland erfolgt stationär eine idealerweise leitliniengerechte Diagnostik und Therapie 
der die Krankenhausaufnahme begründenden neurovaskulären Erkrankung. Das Prozedere hat 
sich diesbezüglich an den aktuellen Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Neurologie zu 
orientieren (Kommission „Leitlinien „ der Deutschen Gesellschaft für Neurologie (DGN), 
2012), Abweichungen hiervon sind im Einzelfall ggf. zu begründen. Patienten mit 
nachgewiesener oder vermuteter akuter zerebraler Ischämie werden demnach für die Tage der 
Akutphase auf einer sog. Stroke Unit behandelt, in der eine definierte personelle und 
apparative Ausstattung die optimale Überwachung relevanter Zielparameter, auch als 
klinisches Monitoring bezeichnet, gewährleisten soll. Der Akutbehandlung folgt 
üblicherweise in Abhängigkeit von den neurologischen Beeinträchtigungen eine 
Rehabilitationsbehandlung  unter entweder stationären oder ambulanten Bedingungen. 
 
1.2. Funktionelles Outcome und Lebensqualitätskonzepte 
 
Im Rahmen der jüngeren Schlaganfallforschung sowie insbesondere der Forschung zur 
Neurorehabilitation nach Schlaganfall wurden diverse Skalen und Messverfahren zur 
Beurteilung des neurologischen Outcomes, d.h. des Behandlungsergebnisses, entwickelt, von 
denen sich einige als nützlich und valide erwiesen und sich mit der Zeit etablieren konnten. 
Als weitverbreitete Outcome-Messverfahren seien der Barthel-Index (Mahoney & Barthel, 
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1965) und die für diese Arbeit relevante modified Rankin Scale, zu Deutsch modifizierte 
Rankin Skala (mRS)(Bonita & Beaglehole, 1988) genannt.  
Der in der Neurorehabilitation weit verbreitete Barthel-Index (Mahoney & Barthel, 1965) als 
historisch älteres, mehrdimensionales Verfahren zur semiquantitativen Bewertung der 
Selbstversorgungskompetenz bei den basalen Alltagsaktivitäten innerhalb eines definierten 
Zeitraums dient der systematischen Erfassung von Selbständigkeit beziehungsweise 
Pflegebedürftigkeit auf einer Skala von minimal 0 Punkten (komplette Pflegebedürftigkeit) 
bis maximal 100 Punkten (komplette Selbständigkeit). Entscheidend und die Aussagekraft 
einschränkend ist hierbei die Tatsache, dass durch Fremdeinschätzung nur tatsächlich 
beobachtete Aktivitäten gewertet werden (Fertl, 2005, S. 536). Schwerpunkte der zehn 
Beurteilungsbereiche liegen dabei auf der Mobilität (maximal 40 Punkte) und Kontinenz 
(maximal 20 Punkte)(Fertl, 2005, S. 536).  
Die modifizierte Rankin-Skala (Bonita & Beaglehole, 1988) stellt eine standardisierte 
Messskala von 0 (keine Symptome) bis 6 (Tod) zur Beurteilung der neurologischen 
Beeinträchtigung als Einschätzung der Behinderung dar. Obwohl sie nicht primär für 
Schlaganfall-Patienten entwickelt worden ist, hat sich die modifizierte Rankin Skala als 
empfohlener Messstandard zur primären Outcome-Bestimmung bei klinischen 
Schlaganfallstudien etabliert (Lees et al., 2012; Saver et al., 2012). Als starkes positives 
Argument für den Einsatz dieses Messverfahrens ist dessen relativ gute Interobserver-
Reliabilität zu nennen, die erstmals von van Swieten, Koudstaal, Visser,  Schouten und van 
Gijn (1988) mit einem Kappa von 0,56 für alle paarweisen Beobachtungen und einem 
gewichteten Kappa von 0,91 (mit quadrierten Nichtübereinstimmungsgewichten) beschrieben 
wurde. Einschränkend muss hingegen gesagt werden, dass die Beurteilung der modifizierten 
Rankin Skala vornehmlich auf motorisch-körperlichen Kriterien basiert.  
Im Laufe der letzten Jahre rückten zunehmend auch verschiedene Aspekte der subjektiven 
Zufriedenheit im Alltag in den Fokus der Aufmerksamkeit, die zuvor weitgehend 
unberücksichtigt geblieben waren. So mehrten sich auch die Hinweise für die signifikante 
Bedeutung psychischer Einflussgrößen auf Wohlbefinden und Lebensqualität. Die psychische 
Gesundheit stellt in Deutschland laut einer kürzlichen Erhebung den wichtigsten 
Einflussfaktor für die Lebenszufriedenheit dar, gefolgt von körperlicher Gesundheit, 
Einkommen und Arbeitslosigkeit (Layard, Chisholm, Patel  & Shekhar, 2013). Bei 
Epilepsiepatienten hat beispielsweise eine depressive Stimmungslage einen sogar stärker 
bestimmenden Einfluss auf die Lebensqualität als die Frequenz  epileptischer Anfälle oder der 
Status der Kraftfahrereignung (Gilliam et al., 1997; Gilliam, Hecimovic & Sheline, 2003).   
Mittlerweile liegen zahlreiche Publikationen über Prävalenz und Inzidenz psychischer 
Störungen nach Schlaganfall vor (u.a. Donnellan, Hickey, Hevey & O’Neill, 2010; Gbiri, 
Akinpelu & Odole, 2010; Herrmann & Wallesch, 1993; Saxena, Ng, Koh, Yong & Fong, 
2007; Saxena, Ng, Yong, Fong & Koh, 2008; Tang, Lau, Mok, Ungvari & Wong, 2013). 
Neben depressiven Verstimmungen, Stichwort „Poststroke Depression (PSD)“, wurden 
beispielsweise in der multizentrischen Studie von Langhorne et al. (2000) an weiteren 
psychischen Störungen im Akutstadium nach Schlaganfall auch Verwirrtheitszustände (56%), 
Ängstlichkeit (14%) und Affektlabilität (12%) festgestellt. Aben, Denollet, Lousberg, Verhey, 
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Wojciechowski und Honig (2002) fanden eine kumulative Inzidenz einer Depression von 
38,7% innerhalb eines Jahres nach Schlaganfall.  
Zahlreiche Arbeiten beschreiben einen negativen Zusammenhang zwischen einer depressiven 
Stimmung beziehungsweise Depression nach Schlaganfall und verschiedenen 
Ergebnisparametern des Rehabilitationsverlaufs wie reduzierte Alltagsaktivitäten („Activities 
of daily living (ADL“)(Chemerinski, Robinson & Kosier, 2001; Saxena et al., 2007), 
vermehrte Sterblichkeit (House, Knapp, Bamford & Vail, 2001), soziale Defizite wie 
Schwierigkeiten bei der beruflichen Wiedereingliederung (Turner-Stokes & Hassan, 2002a) 
oder allgemein eine reduzierte Lebensqualität (Donellan et al., 2010; Gbiri et al., 2010). 
Einzelnen Publikationen zufolge bleibt die Depression nach Schlaganfall oftmals unerkannt 
und unterdiagnostiziert und damit unbehandelt (Saxena et al., 2008; Turner-Stokes & Hassan, 
2002b). Eine rechtzeitige Diagnosestellung und zeitnahe medikamentöse Intervention werden 
daher empfohlen (Turner-Stokes & Hassan, 2002b).  
 
 
EXKURS 1  
Erkenntnisstand zum pathogenetischen Verständnis  
depressiver Veränderungen nach Schlaganfall 
 
Wesentliche medizinwissenschaftliche Erkenntnisse über depressive Veränderungen bei 
Patienten nach Schlaganfall wurden in den 80er und 90er Jahren erarbeitet. Die drei 
maßgeblichen Konzepte der damaligen Zeit zur Interpretation dieser depressiven 
Veränderungen wurden in einer Übersichtsarbeit von Herrmann & Wallesch (1993) 
dargestellt: Erste Ausführungen zu einem Konzept mit psychodynamisch reaktivem 
Erklärungsansatz der depressiven Veränderungen finden sich demnach unter der 
angloamerikanischen Bezeichnung „grief concept“ und basieren auf Coping-Theorien zur 
Krankheitsbewältigung (Tanner, 1980; Tanner & Gerstenberger, 1988; zitiert nach Herrmann 
& Wallesch, 1993, S. 56). In zahlreichen Publikationen weiterer Autoren (u.a. Benson, 1973; 
Schwab, 1972) wurden ähnliche pathogenetische Annahmen verbreitet, denen zufolge  
depressive Veränderungen das Korrelat einer psychodynamischen Reaktion auf die 
(körperliche) Krankheitsbeeinträchtigung darstellen. 
Ein weiteres Konzept geht unter der Bezeichnung „catastrophic reactions“ auf Goldstein 
(1939, 1948; zitiert nach Herrmann & Wallesch, 1993, S. 57) zurück. Es beschreibt 
inadäquate emotionale Überforderungsreaktionen von Patienten nach Schlaganfall in 
Situationen, die vor dem Schlaganfall mit Leichtigkeit zu bewältigen waren. Dieses Konzept 
ist thematisch weitgehend eingeengt auf auslösende Situationen geblieben. 
Das dritte Konzept schließlich verbindet sich originär mit der Bezeichnung „Poststroke 
Depression“ (PSD) und basiert auf der Annahme einer läsionell begründeten biologischen 
Grundlage der depressiven Veränderungen. Argumentativ unterstützt wurde diese Annahme 
durch mehrere Korrelationsstudien, in denen sich eine empirische Evidenz für eine 
signifikante Korrelation zwischen einer linkshemisphärischen Läsion und depressiven 
Veränderungen nach Schlaganfall fand.  
Diese Befunde führten zur Formulierung der sogenannten „left-anterior hypothesis“, der 
zufolge Patienten mit einer Läsion der anterioren (vorderen), d.h. frontalen, linken 
Hirnhemisphäre unter Einbeziehung der Basalganglien häufiger und schwerer als jene mit 
Läsionen der posterioren (hinteren) linken oder rechten Hirnhemisphäre depressive 
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Veränderungen zeigten (Herrmann, Bartels, Schumacher & Wallesch, 1995; Herrmann, 
Bartels & Wallesch, 1993; Narushima, Kosier & Robinson, 2003; Robinson, 1998; 
Robinson, Kubos, Starr, Rao & Price, 1984; Starkstein, Robinson & Price, 1987). Zwischen 
Läsionsgröße und Schweregrad der depressiven Veränderungen fanden sich hingegen 
überwiegend keine überzeugenden Zusammenhänge; Ausnahmen wurden berichtet bei 
Patienten mit globaler Aphasie (Robinson & Benson, 1981) und Langzeitüberlebenden nach 
linkshemisphärischem Schlaganfall (Sharpe et al., 1990). 
Neben den korrelationsanalytischen Ergebnissen der Läsionsstudien, die in Ermangelung 
vollkommener Befundkonsistenz nicht unwidersprochen geblieben sind (Bhogal, Teasell, 
Foley & Speechley, 2004; Carson et al., 2000; Nys, van Zandvoort, van der Worp, de Haan, 
de Kort & Kappelle, 2005) wurden Neurotransmitterstörungen, namentlich die 
Monoaminsäure-Defizit-Theorie als bis heute bedeutsames neurobiochemisches 
Erklärungsmodell der Befunde zur Poststroke Depression (PSD)  angeführt (Robinson & 
Szetela, 1981; Robinson et al., 1984; Starkstein & Robinson, 1989). 
Unter den neuroanatomischen Erklärungsmodellen zur Poststroke Depression (PSD)   ist 
beispielhaft das seinerzeit innovative 3-Komponenten-Modell von Mayberg (1997) 
erwähnenswert, da über drei neuroanatomische  Komponenten depressive Veränderungen als 
Störung eines limbisch-kortikalen Netzwerkes verstanden werden, welches kognitive, 
emotionale und somatische Syndromanteile einbezieht. Weitere detaillierte Ausführungen 
diesbezüglich finden sich bei Herrmann und Lautenbacher (2009, S. 168), die auch 
konstatieren, dass „die über viele Jahrzehnte tradierte Annahme, nur bestimmte Hirnareale 
seien für die „Produktion“ von spezifischen Verhaltensweisen verantwortlich, heute als 
obsolet gelten muss“. Vielmehr „können […] unterschiedlich lokalisierte Läsionen innerhalb 
eines funktionellen Systems ähnliche Symptome hervorrufen“ (Herrmann & Lautenbacher, 
2009, S. 166). 
Die oben skizzierten, primär gegensätzlich konzipierten Denkströmungen zur Erklärung 
depressiver Veränderungen nach Schlaganfall als psychoreaktiv oder läsionsbedingt 
biologisch führten bis  heute zu anhaltenden wissenschaftlichen Kontroversen. Für 
verschiedene Aspekte beider Konzepte fanden sich empirisch belegbare Evidenzen. Keines 
der beiden Konzepte vermochte ausschließlich allein, sämtliche Facetten depressiver 
Veränderungen nach Schlaganfall zu erklären. Aufgrund vielfältiger Interaktionen zwischen 
depressiven Störungen und insbesondere komorbide bestehenden neuropsychologischen 
Störungen sowie auch psychosozialen Umgebungsfaktoren und zugleich uneinheitlich 
verwendeter Diagnosekriterien depressiver Störungen gestaltete sich die Erforschung dieses 
Themas schwierig.  
Schließlich wurde noch ergänzend für die Subgruppe älterer ersterkrankter Menschen die 
sog. „Vascular-Depression-Hypothese“ formuliert (Alexopoulos, Meyers, Young, Campbell, 
Silbersweig & Charlson, 1997), der zufolge neurovaskuläre Risikofaktoren hirnorganische 
Strukturschäden in Form von Marklagerveränderungen des Gehirns (Leukoaraiose/“white 
matter lesions“) bedingen und diese wiederum zu sowohl kognitiven Beeinträchtigungen als 
auch depressiven Veränderungen führen. Weitere Untersuchungen konnten diese Hypothese 
durch empirische Untersuchungsdaten stützen (u.a. Mast et al., 2008). 
Heutzutage hat sich inzwischen vielfach ein multikausaler Verständnisansatz der depressiven 
Veränderungen nach Schlaganfall durchgesetzt (DGPPN, BÄK, KBV, AWMF, AkdÄ, BPtK, 
DAGSHG, DEGAM, DGPM, DGPs, DGRW für die Leitliniengruppe Unipolare Depression, 
2015, S.22; Neu, 2009). Hilfreich für eine differenziertere Sichtweise des multikausalen 
Sachverhaltes waren Untersuchungsbefunde zum zeitlichen Profil der depressiven 
Veränderungen, die je nach Untersuchungszeitpunkt unterschiedliche Prävalenzen und 
Charakteristika zeigten (De Witt et al., 2008; Herrmann, Johannsen-Horbach & Wallesch, 
1993; zitiert nach Herrmann & Wallesch, 1993; Lincoln et al., 2013).  
Die wesentlichen Ergebnisse lassen sich schematisch in einem Dreifaktorenmodell darstellen 
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(Herrmann & Wallesch, 1993): Demnach haben bei (1) depressiven Veränderungen mit 
sofortigem oder baldigem Auftreten nach Schlaganfall, die unbehandelt über 6-12 Monate 
fortbestehen, endogene, dass heißt hirnbiologische Ursachen maßgeblichen Einfluss  
entsprechend primärer Faktoren. Bei (2) sekundären depressiven Veränderungen während 
der postakuten Rehabilitation innerhalb der ersten 6 Monate nach Schlaganfall kommt 
psychoreaktiven Faktoren im Sinne sekundärer Faktoren zunehmende Bedeutung zu. 
Schließlich (3) scheinen mit Übergang von der stationären in die ambulante 
Rehabilitationsphase durch psychosoziale Faktoren im Sinne tertiärer Faktoren auftretende 
oder sich verstärkende tertiäre depressive Veränderungen vorzukommen. Zusammenfassend 
hängt somit die Prävalenz depressiver Veränderungen von multiplen Veränderungen ab und 
ist je nach Krankheits- oder Rehabilitationsphase unterschiedlich (Herrmann & Wallesch, 
1993). 
Mittlerweile wird die Bezeichnung „Poststroke Depression“ (PSD) im klinischen Kontext 
oftmals undifferenziert für jedwede Form depressiver Veränderungen nach Schlaganfall 
benutzt (Neu, 2009). Des Weiteren lassen sich allgemeine Tendenzen beobachten, vormalige 
Unterscheidungsversuche zwischen  eher „organischen“ und „nicht organischen“ depressiven 
Störungen aufzugeben, dieses sowohl bei Klassifikationssystemen wie dem aktuell gültigen 
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disoerders (DSM) der American Psychiatric 
Association (2013) als auch der deutschen S3-Leitlinie zur Behandlung einer Depression 
(DGPPN, BÄK, KBV, AWMF, AkdÄ, BPtK, DAGSHG, DEGAM, DGPM, DGPs, DGRW 
für die Leitliniengruppe Unipolare Depression, 2015). Hierdurch besteht die Gefahr, dass 
differenziert nach ätiopathogenetischen Kriterien ausgerichtete Therapieansätze abnehmen. 
Dabei kann die ätiopathogenetisch unterschiedliche Annahme, ob eher eine 
Neurotransmitterstörung oder eine psychische Reaktion auf köperliche Beeinträchtigung als 
Ursache depressiver Veränderungen vorliegt, durchaus bedeutsam sein für die Wahl des 
therapeutischen Prozedere in Form beispielsweise einer Psychopharmakotherapie oder eher 
einer Gesprächstherapie.  
 
Letztendlich kann ein Schlaganfall als kritisches Lebensereignis für alle Betroffenen 
verstanden werden (Schlote, 2006, S.12-13). Biologische, psychische und soziale Faktoren 
spielen hierbei ineinander und beeinflussen sich im Sinne eines komplexen, multifaktoriellen 
Zusammenspiels gegenseitig. Aus der Interaktion zwischen wahrgenommenen 
Situationsanforderungen auf der einen Seite und wahrgenommenen personalen, sozialen und 
materiellen Ressourcen auf der anderen Seite kann nach dem bio-psycho-sozialen Modell von 
Engel (1977 und 1980) Stress entstehen, der wiederum zu psychischen Folgestörungen führen 
kann (Schlote, 2006, S.12). Das bio-psycho-soziale Modell fand daher auch berechtigterweise 
Eingang in die aktuell gültige Internationale Klassifikation der Funktionsfähigkeit, 
Behinderung und Gesundheit (ICF, 2002, deutsche Übersetzung, Stand Oktober 2005 der 
Weltgesundheitsorganisation (WHO)). Dieses komplexe Mehrzweckklassifikationssystem ist 
zur weltweiten Anwendung in der Forschung und Qualitätssicherung vorgesehen und verfolgt 
nach Einschätzung von Rehabilitationsmedizinern als Klassifikation der Komponenten der 
Gesundheit im Vergleich zu dem vorangehenden Klassifikationssystem von Krankheitsfolgen 
in Form der ICIDH-1 (International Classification of Impairment, Disability, and Handicap) 
der WHO aus dem Jahre 1980 einen ressourcen- und umweltorientierten Ansatz der 
menschlichen Fähigkeiten auf dem Boden des bio-psycho-sozialen Modells (Fertl, 2005, 
S.533-535).  
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In Entsprechung zu diesen modernen Erkenntnissen ist eine Verlagerung von vormals arzt-
zentrierten eindimensionalen Messinstrumenten zu vermehrt patienten-zentrierten Maßen der 
Lebensqualität zu beobachten. Im Zuge dessen gewinnt das multidimensionale Konstrukt 
Lebensqualität in der Medizin allgemein an zunehmender Bedeutung, insbesondere als 
potentieller Zielparameter zur Beurteilung von Therapiemaßnahmen. Trotz der begrifflichen 
Vieldeutigkeit des Konstrukts Lebensqualität und fehlender einheitlicher Definition haben 
sich verschiedene Verfahren zur Bestimmung der subjektiven Lebensqualität in 
verschiedensten Medizinbereichen etablieren können, so auch beim Schlaganfall (z.B. Buck, 
Jacoby, Massey & Ford, 2000; Williams, Weinberger & Harris, 1999). Mittlerweile sind auch 
schon systematisch Erkenntnisse über die Lebensqualität von pflegenden Angehörigen von 
Schlaganfallpatienten als wichtiger Interaktionsgröße gewonnen worden (Übersicht bei 
Schlote, 2006).  
Im allgemeinen Sprachgebrauch werden unter Lebensqualität das subjektive Wohlbefinden 
oder auch Glücksempfinden verstanden. Nach der Definition der Weltgesundheitsorganisation 
(WHO) ist unter Lebensqualität die „Wahrnehmung eines Individuums von seiner 
Lebenssituation im Kontext der Kultur und Wertesysteme, in denen man lebt, und in Bezug 
auf die eigenen Ziele, Erwartungen, Beurteilungsmaßstäbe und Interessen“ zu verstehen 
(WHOQOL Group, 1994 und 1995; Übersetzung durch den Autor). Diese Definition ist damit 
weiter gefasst als die der sog. gesundheitsbezogenen Lebensqualität (Health-related Quality 
of Life (HrQoL)). Grundsätzlich lassen sich konzeptionell generische, d.h. 
krankheitsübergreifende, und krankheitsspezifische Messinstrumente der Lebensqualität 
unterscheiden. Während die Verfahren zur Bestimmung der krankheitsspezifischen 
Lebensqualität ihre krankheitsbezogene Aussagekraft im Vergleich zu globaleren Verfahren 
erhöhen sollen, ist demgegenüber ein Vergleich mit globaleren Verfahren oder 
krankheitsspezifischen Verfahren zu anderen Krankheitsbildern nicht vorgesehen. 
Zum Krankheitsbild Schlaganfall existieren bislang mehrere Erhebungsinstrumente zur 
Erfassung der krankheitsspezifischen Lebensqualität. In der vorliegenden Arbeit fand  die 
Stroke Specific Quality Of Life Scale (SS-QOL) (Williams, Weinberger  & Harris, 1999) in 
ihrer deutschen Version (Ewert & Stucki, 2007) Verwendung, da sie auch in den wenigen 
existierenden Vergleichsarbeiten mit Bezug zum aktuellen Untersuchungsthema dieser Arbeit 
benutzt wurde, wie weiter unten dargelegt wird. Entscheidend bleibt dabei, dass das 
eingesetzte Beurteilungsverfahren auch verlässlich das Konstrukt erfasst, welches untersucht 
werden soll, d.h. in diesem Fall die Schlaganfall-spezifische Lebensqualität. Bisherige 
Publikationen zur SS-QOL-Skala unterstützen diese Annahme im positiven Sinne 
(Czechowsky & Hill, 2002; Donellan et al., 2010; Fischer, Ledermann, Nedeltchev, Meier, 
Gralla, Sturzenegger et al., 2009; Gbiri et al., 2010; Tang et al., 2013). 
 
1.3. Vertebralarteriendissektion: Definition und Besonderheiten  
 
Bis zu 25% der ischämischen Schlaganfälle von Patienten < 50 Jahren Lebensalter, sog. 
„juvenile Schlaganfälle“, sind ätiologisch durch  Dissektionen der Zervikalarterien, d.h. 
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hirnversorgender Arterien der Halsgegend verursacht (Kommission „Leitlinien“ der 
Deutschen Gesellschaft für Neurologie, 2012). Mit diesem eher jüngeren Erkrankungsalter 
von Patienten mit Dissektionen kontrastiert das durchschnittliche allgemeine Lebensalter bei 
erstmaligem Schlaganfall, welches approximativ mit etwa 70 Jahren für Männer und etwa 75 
Jahren für Frauen angegeben wurde (Johnston et. al., 2009). Dissektionen, die letztlich in 
jedem Lebensalter auftreten können, kommen nicht nur an den Zervikalarterien, die in Form 
der Vertebralarterien Gegenstand der Betrachtung dieser Arbeit sein sollen, sondern 
grundsätzlich an sämtlichen Arterien des menschlichen Körpers wie beispielsweise auch an 
der Aorta vor. Definitorisch entstehen Dissektionen durch die spontane oder traumatische  
Bildung eines Hämatoms, d.h. Blutung, in der Gefäßwand (Kommission „Leitlinien“ der 
Deutschen Gesellschaft für Neurologie, 2012).  
Dissektionen treten überwiegend spontan und seltener traumatisch nach einem gravierenden 
Trauma auf. In dieser Arbeit stellen ausschließlich spontane Dissektionen das Thema der 
Abhandlung dar. Die spontanen Dissektionen ereignen sich definitionsgemäß ohne fassbaren 
Auslöser oder nach Bagatelltraumen der Halsarterien (Kommission „Leitlinien“ der 
Deutschen Gesellschaft für Neurologie, 2012). Bei den extrakraniellen Dissektionen tritt 
ursächlich wahrscheinlich primär eine Einblutung aus den Vasa vasorum, d.h. den kleinen, die 
Zervikalarterien versorgenden Gefäßen, in die äußeren Schichten der Arterienwand, d.h. 
Tunica media oder Grenzschicht zwischen Tunica media und Tunica adventitia, auf, wobei 
die Blutung im Falle einer lumenwärts gerichteten Ruptur auch zu einem sekundären Einriss 
der Tunica intima führen kann (Völker et al., 2011). Elektronenmikroskopische 
Untersuchungen an Biopsaten der Arteria temporalis superficialis bei Patienten mit spontaner 
Zervikalarteriendissektion ergaben im Vergleich zu Kontrollen eine strukturelle 
Wandschwäche der Grenzschicht zwischen Tunica media und Tunica adventitia, so dass diese 
Befunde die hypothetische Annahme einer generalisierten Arteriopathie als mögliche Ursache 
der Dissektion nahe legten (Völker et al., 2005). 
Dissektionen der Zervikalarterien, womit im Wesentlichen die Arteria carotis interna und die 
Arteria vertebralis gemeint sind, stellen prozentual ein zwar seltenes, aber unter anderem 
insbesondere in Anbetracht des vergleichsweise „jüngeren“ Patientenalters ein dennoch 
bedeutendes Krankheitsbild dar, dessen letztendliche Ursache aus den oben geschilderten 
Gründen zumeist unbestimmbar bleibt. Im Rahmen der Ursachenforschung ergaben sich 
Hinweise für prädisponierende Faktoren, zu denen Bagatelltraumen, abgelaufene Infektionen, 
Bindegewebserkrankungen oder auch eine Migräneanamnese (Metso et al., for the CADISP 
group, 2012) gezählt werden. Als Risikofaktoren für spontane Dissektionen wurden auch 
Hypertonie und Hypercholesterinämie beschrieben (Yaghi, Maalouf & Keyrouz, 2012). In 
jüngster Zeit wurden auch genetische Prädispositionen gefunden: So identifizierten Forscher 
in einer Genomweiten Assoziationsstudie (GWAS) an 1393 Fällen einer 
Zervikalarteriendissektion, also Dissektion entweder der Arteria carotis interna oder der 
Arteria vertebralis, und 14416 Kontrollen das Allel rs9349379[G] (PHACTR1) als Faktor, der 
mit einem geringeren Risiko einer Zervikalarteriendissektion assoziiert ist (Odds Ratio (OR) 
= 0,75)(Debette et al., 2015). 
Dissektionen der Zervikalarterien können symptomatisch zu einem lokalen Schmerzsyndrom, 
neurologischen Ausfällen und/oder einer zerebralen Ischämie führen. Das zerebrale 
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Ischämierisiko infolge einer Dissektion ist hoch und wird für die Arteria carotis interna mit 
etwa 70% (Baumgartner et al., 2001) und für die Arteria vertebralis mit etwa 80% (Arnold et 
al., 2006a) angegeben. Hypothetisch ist davon auszugehen, dass zerebrale Ischämien infolge 
Dissektion der hirnversorgenden Zervikalarterien in der weit überwiegenden Anzahl der Fälle 
durch akute Thrombosierungen der frisch dissezierten Arterie und durch Verschleppung 
thrombembolischen Materials in die distalen Hirnarterien verursacht werden. 
Während die durchschnittliche jährliche Inzidenz spontaner Dissektionen der extrakraniellen 
hirnversorgenden Arterien laut früherer, in den aktuellen Leitlinien der Deutschen 
Gesellschaft für Neurologie (2012) noch zitierter Publikationen für die Arteria carotis interna 
(ACI) mit ca. 2,5-3/100.000 und für die Arteria vertebralis (AV) mit 0,97-1,5/100.000 (Lee, 
Brown, Mandrekar & Mokri, 2006; Schievink, 2001) angegeben wird, hat sich die 
Inzidenzrate diagnostizierter ACI- bzw. AV-Dissektionen in jüngster Zeit laut aktueller 
publizierter Daten (Béjot, Daubail, Debette, Durier & Giroud, 2014) sowohl dem eigenen 
Eindruck als auch dem in der Umgebung tätiger neurologischer Kollegen entsprechend 
zugunsten der Inzidenz von AV-Dissektionen gegenüber ACI-Dissektionen umgekehrt: In 
Dijon, Frankreich, wurden beispielsweise zwischen 2006 und 2011 anhand eines 
populationsbasierten Registers sämtlicher zerebrovaskulärer Ereignisse in Form einer 
vorübergehenden oder persistierenden zerebralen Ischämie Inzidenzraten von 1,87/100.000 
für AV-Dissektionen und 1,21/100.000 für ACI-Dissektionen gefunden (Béjot et al., 2014).  
Almendrote et al. (2014) fanden kürzlich heraus, dass die Implementierung eines 
Comprehensive Stroke Centers zu einer Zunahme der diagnostisch erfassten Fälle mit 
Schlaganfall infolge einer Zervikalarteriendissektion führen kann. Allgemein ist im Laufe der 
letzten zwei Dekaden eine Zunahme der Häufigkeit der Diagnosestellung einer 
Zervikalarteriendissektion zu verzeichnen, die zum einen auf eine vermehrte Aufmerksamkeit 
in Bezug auf die klinischen Manifestationen einer ACI- und AV-Dissektion, zum anderen auf 
die Anwendung verbesserter noninvasiver Bildgebungsverfahren zurückgeführt werden kann 
(Rodallec, Marteau, Gerber, Desmottes & Zins, 2008). 
Die Diagnose einer Zervikalarteriendissektion stützt sich auf die Anamnese (z.B. typischer 
akuter Lokalschmerz passend zur ursächlichen Lokalisation der gesamten Symptomatik), die 
klinisch-neurologische Untersuchung und eine Bildgebung zur Darstellung des 
Hirnparenchyms (Kommission „Leitlinien“ der Deutschen Gesellschaft für Neurologie, 
2012). Das derzeit aussagekräftigste bildgebende Verfahren stellt eine 1,5 oder 3,0 Tesla 
kontrastmittelgestützte Magnetresonanztomographische Angiographie (KM-MRA) mit axialer 
Schnittbilddiagnostik des Halses mit pathognomonischem Nachweis des intramuralen 
Hämatoms dar (Arnold, Fischer & Mattle, 2010, S. 260; Bachmann et al., 2006; Fiebach, 
Brandt, Knauth & Jansen, 1999; Kommission „Leitlinien“ der Deutschen Gesellschaft für 
Neurologie, 2012). Dabei ergeben hochauflösende, T1-gewichtete Sequenzen mit 
Fettsuppression den besten Kontrast zwischen dem intramuralen Hämatom und seiner 
unmittelbaren Umgebung (Kommission „Leitlinien“ der Deutschen Gesellschaft für 
Neurologie, 2012).  
Alternativ zur MRT-Schnittbilddiagnostik steht die Computertomographische Angiographie 
(CTA) mit ebenfalls hoher Sensitivität von 92-100% (Chen, Tseng, Lee, Hsu & See, 2004; 
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Zuber, Meary, Meder & Mas, 1994) zur Verfügung (Kommission „Leitlinien“ der Deutschen 
Gesellschaft für Neurologie, 2012). Während die Domäne der MRA-Diagnostik im 
intramuralen Hämatomnachweis liegt und dieser mittels CTA meist nicht möglich ist, vermag 
die CTA-Diagnostik mit ausreichend hoher Zeilenzahl (≥ 64 Zeilen) laut publizierter Daten 
insbesondere hinsichtlich Dissektionen der A. vertebralis sogar vergleichsweise mehr 
Einzelcharakteristika einer Zervikalarteriendissektion wie z.B. Lumeneinengung, 
Wandunregelmäßigkeiten, Pseudoaneurysmabildung und ggf. Intimalappen zu visualisieren 
(Vertinsky et al., 2008), so dass die Sensitivität der CTA der Sensitivität der MRT-Diagnostik 
nicht unterlegen zu sein scheint und beispielsweise bei Nichtdurchführbarkeit einer MRT 
alternativ in Frage kommt (Kommission „Leitlinien“ der Deutschen Gesellschaft für 
Neurologie, 2012).  
Grundsätzlich können die beiden Methoden der MRT/MRA- und CTA-Diagnostik auch 
komplementär verstanden werden und einander ergänzende Informationen geben (Vertinsky 
et al., 2008). Schließlich kann laut offizieller Mitteilung der Kommission „Leitlinien“ der 
Deutschen Gesellschaft für Neurologie (2012) mittels farbcodierter Duplexsonographie der 
hirnversorgenden Arterien als schneller und weit verbreiteter Methode die Diagnose einer 
Dissektion in etwa 80-90% der Fälle sicher oder zumindest hochwahrscheinlich gestellt 
werden (Benninger & Baumgartner, 2006; Dittrich et al., 2006; Nebelsiek et al., 2009), 
üblicherweise anhand charakteristischer Perfusionsveränderungen, gleichwohl sie als 
alleiniges diagnostisches Verfahren nicht geeignet ist und ihre Stärke eher in der Funktion 
einer ergänzenden Untersuchung, insbesondere zur Verlaufsbeurteilung liegt. 
Zusammenfassend sollten daher zur Diagnosesicherung mindestens zwei unterschiedliche 
Gefäßdarstellungsmethoden zur Anwendung kommen (Kommission „Leitlinien“ der 
Deutschen Gesellschaft für Neurologie, 2012).   
Während in diversen Untersuchungen unterschiedliche klinische Charakteristika und 
Kofaktoren der ACI- im Vergleich zu AV-Dissektionen gefunden wurden wie beispielsweise 
in größeren Serien von Debette et al. (2011), Dziewas et al. (2003) und von von Babo et al. 
(2013), orientiert sich die Therapie an gemeinsamen Prinzipien: Eine systemische 
Thrombolyse ist zur Akuttherapie einer zerebralen Ischämie auch bei Dissektionspatienten 
laut vorläufiger Beurteilung auf der Basis aktuellster Metaanalysen der vorliegenden 
Fallserien ohne größeres Risiko als bei Patienten mit Schlaganfällen anderer Ursache möglich 
(Tsivgoulis et al., 2015; Zinkstok et al., 2011): In der Metaanalyse von Zinkstok et al. (2011) 
wurden 180 Patientendatensätze aus 14 retrospektiven Serien und 22 Fallberichten 
ausgewertet. In die sehr aktuelle Arbeit von Tsivgoulis et al. (2015) wurden eigene 
multizentrische Studiendaten zu 39 Patienten und Metaanalyse-Daten aus zehn Fallserien 
aufgenommen. Randomisierte Studiendaten existieren diesbezüglich bislang nicht. 
Zur Sekundärprävention war in der Zeit der Durchführung dieser Dissertationsarbeit in 
Entsprechung zu den nationalen Leitlinien (Kommission „Leitlinien“ der Deutschen 
Gesellschaft für Neurologie, 2012) anfänglich eine eher empirische, nicht evidenzbasierte 
Antikoagulation mit Heparin in der Akutphase und einem oralen Vitamin-K-Antagonisten 
nach Abschluss der Akutphase üblich. Im weiteren zeitlichen Verlauf der Studie setzte sich 
klinikintern aufgrund der allgemeinen Datenlage einer anzunehmenden Gleichwertigkeit von 
oraler Antikoagulation und Thrombozytenaggregationshemmung letztere Medikation zur 
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Sekundärprävention durch. Die medikamentöse Sekundärprävention mittels Antikoagulation 
bzw. Thrombozytenaggregationshemmung wurde pragmatisch für 6 Monate durchgeführt 
(Kommission „Leitlinien“ der Deutschen Gesellschaft für Neurologie, 2012), da eine 
Rekanalisation stenosierter oder okkludierter dissezierter Arterien in der Mehrzahl der Fälle 
nach 6 Monaten eingetreten ist, wie zumindest an den Karotiden durch mehrere Studien 
belegt ist (Baracchini, Tonello, Meneghetti & Ballotta, 2010; Nedeltchev et al., 2009). Wenn 
in dieser Zeit keine weitere zerebrale Ischämie aufgetreten ist und eine Restitutio ad integrum 
der dissezierten Arterie im Ultraschall oder MRT nachzuweisen ist, ist keine weitere Therapie 
notwendig (Kommission „Leitlinien“ der Deutschen Gesellschaft für Neurologie, 2012).  
Die Befundlage zum Zusammenhang zwischen Rekanalisationsrate und Outcome ist 
inkonsistent: Kremer et al. (2003) fanden beispielsweise keinen Zusammenhang. Arauz, 
Hoyos, Espinoza, Cantú, Barinagarrementeria & Roman (2006) fanden in ihrer Studie an 130 
Patienten mit Zervikalarteriendissektion in Mexiko ein besseres Outcome bei Patienten mit 
Vertebralarteriendissektion und besonders bei Patienten mit kompletter Rekanalisation. 
Insbesondere in Bezug auf Vertebralarteriendissektionen ist berichtet worden, dass die 
meisten Läsionen in bildgebenden Verlaufsuntersuchungen zu einer Spontanheilung 
tendieren, auch wenn Gefäßokklusionen oder Pseudoaneurysmabildungen durchaus auch 
nachweislich persistieren können (Leclerc et al., 1999). Dziewas et al. (2003) fanden einen 
statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen einer dissektionsbedingten 
Zervikalarterienokklusion und einem erhöhten Risiko, einen körperlich beeinträchtigenden 
Schlaganfall zu erleiden. 
Eine randomisierte, kontrollierte Studie zur Vergleichsprüfung einer Therapie mit oraler 
Antikoagulation versus Thrombozytenaggregationshemmung ist wünschenswert und vielfach 
vorgeschlagen worden, steht aber insbesondere aufgrund der dafür erforderlichen großen 
Fallzahl bislang nach wie vor noch aus (Engelter et al., 2007; Kennedy et al., 2012; Kim & 
Schulman, 2009). Die Auswertung des nicht randomisierten Armes der Serie von 88 Patienten 
im Rahmen der Cervical Artery Dissection in Stroke Study (CADISS-NR) ergab keine 
Überlegenheit einer der beiden Therapieformen hinsichtlich der Schlaganfallrezidivrate 
(Kennedy et al., 2012). Auch das in einem Drittel der Patienten unter beiden jeweiligen 
Therapieformen auftretende leichte Größenwachstum des intramuralen Hämatoms war 
vergleichbar (Machet et al., 2013).  
Die Gefahr von Rezidiv-Schlaganfällen ist insbesondere in der frühen Phase nach dem 
Initialereignis gegeben: In einer multizentrischen Studie wurde die kumulative Rezidiv-
Schlaganfallrate mit etwa 10% im ersten Jahr und 14% im Zeitraum von 3 Jahren nach dem 
Dissektions-bedingten initialen Schlaganfall ermittelt (Weimar et al., 2010). Caso et al. (2004) 
fanden keinen sicheren Zusammenhang zwischen Rezidivinfarktrate und Outcome. Die 
Dissektions-Rezidivrate betrug demgegenüber in der multizentrischen Studie von Weimar et 
al. (2010) nur 1,7% innerhalb des ersten Jahres. In einer anderen Studie mit kleinerer Fallzahl 
(n = 36) fand sich eine Dissektions-Rezidivrate von bis zu 25% innerhalb eines Follow-up-
Zeitraums von 7 +/- 2 Monaten (Dittrich et al., 2007). Dabei zeigte sich eine clusterartige 
Häufung in den ersten zwei Monaten und oftmals auch ein polyarterielles Vorkommen von 
Dissektionen (Dittrich et al., 2007). 
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1.4. Outcome und Lebensqualität bei Vertebralarteriendissektion 
 
Da das Auftreten von Dissektionen überwiegend im berufstätigen Lebensalter und damit in 
einer individualgeschichtlich hochsensiblen Lebensphase beschrieben ist, sind funktionelles 
und psychosoziales Outcome von hoher Alltagsrelevanz. Dennoch liegen bislang zu Outcome 
und Lebensqualität von Patienten mit Zervikalarteriendissektion nur relativ wenige Daten vor 
und diese stammen nach aktuellem Wissenstand ausschließlich aus Beobachtungsstudien. 
Randomisierte kontrollierte Studien existieren bislang nicht, was insbesondere mit Gründen 
der erforderlichen Fallzahl zu tun hat. Die vorliegenden Daten der Beobachtungsstudien 
beziehen sich zumeist auf Mischkollektive, bestehend aus Patienten mit Dissektion der 
Arteria carotis interna sowie Patienten mit Dissektion der Arteria vertebralis. Die Ergebnisse 
der publizierten Mischkollektive wiederum betreffen überwiegend Patienten mit Dissektionen 
der Arteria carotis interna, da diese in früheren Jahren häufiger diagnostiziert worden sind und 
Dissektionen der A. vertebralis offenbar erst mit verbesserter Diagnostik, d.h. Verbreitung 
und technischer Verbesserung der bildgebenden Verfahren (MRT, CTA, Duplexsonographie) 
sowie zunehmender Aufmerksamkeit der Untersucher hinsichtlich der Diagnose einer 
Vertebralarteriendissektion in jüngster Zeit häufiger erfasst werden. 
Die funktionelle Gesamtprognose von Patienten mit Schlaganfall infolge 
Zervikalarteriendissektion wird als nicht unterschiedlich zu der junger Patienten mit 
Schlaganfall anderer Ursache dargestellt (Touzé, Gauvrit, Meder & Mas, 2005). Da sich 
Patienten mit Dissektion der Arteria vertebralis aber in vielen Aspekten von Patienten mit 
Dissektion der Arteria carotis unterscheiden, wurde hinsichtlich zukünftiger 
wissenschaftlicher Studien sinnvollerweise eine getrennte Studienuntersuchung der jeweiligen 
Krankheitsentitäten empfohlen (von Babo et al., 2013). So führen Vertebralarterien-
dissektionen zwar häufiger zu einer zerebralen Ischämie, Patienten mit dissektionsbedingtem 
Infarkt infolge Dissektion der Arteria carotis haben aber ein verhältnismäßig schlechteres 
klinisches Outcome als diejenigen mit Vertebralarteriendissektion (von Babo et al., 2013).  
Als gängiges und standardisiertes Messverfahren für das funktionelle Outcome wurde in den 
vorliegenden Studien praktisch durchweg die modifizierte Rankin Skala (mRS) (Bonita & 
Beaglehole, 1988)  verwendet, der zufolge die neurologische Beeinträchtigung mittels 
sechsstufiger Messskala von 0 (keine Symptome) bis 6 (Tod) als Einschätzung der 
Behinderung beurteilt wird. Das funktionelle Outcome wurde in der Mehrzahl der Fälle als 
gut beurteilt, d.h. mRS 0-1-(2), ob nun in Mexiko bei einer Studie an 130 Patienten mit 
angiographisch nachgewiesener Zervikalarteriendissektion (Arauz et al., 2006), in einer 
retrospektiven, kleineren Studie ausschließlich an 26 Patienten mit Vertebralarteriendissektion 
in Kanada (Saeed, Shuaib, Al-Sulaiti & Emery, 2000), in einer sehr viel älteren Studie an 25 
Patienten mit ausschließlich Vertebralarteriendissektion (Mokri, Houser, Sandok & Piepgras, 
1988), in einer populationsbasierten Studie mit 48 gemischten Patienten mit 
Zervikalarteriendissektion (Lee et al., 2006), in der CADISP-Studie (Cervical Artery 
Dissections and Ischemic Stroke Patients) als einer der zahlenmäßig größten 
Beobachtungsstudie mit 982 konsekutiven Patienten mit Zervikalarteriendissektion (Debette 
et al., 2011), in zwei prospektiven, europäischen Multizenterstudien (Bern, Zürich, Paris) mit 
195 Patienten mit ausschließlicher Vertebralarteriendissektion (Arnold et al., 2006a) sowie 
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1027 Patienten mit Zervikalarteriendissektion (ACI: n = 668; AV: n = 302)(von Babo et al., 
2013) oder selbst in einer Metaanalyse zu 180 Fällen einer Zervikalarteriendissektion mit 
Thrombolysebehandlung mit immerhin noch einem guten Outcome (mRS-Score 0 bis 2) in 
59,5% der Fälle (Zinkstok et al., 2011).  
Gottesman et al. publizierten 2012 eine systematische Übersichtsarbeit zu Patienten mit 
Vertebralarteriendissektion, die auch Zielgruppe der Untersuchungen dieser seinerzeit bereits 
laufenden Dissertationsarbeit waren: Sie analysierten dafür anhand einer elektronischen 
Datenbankrecherche mit Screening von 511 Manuskripten insgesamt 75 Studien, die 1972 
Patienten mit Vertebralarteriendissektion umfassten. Sie kamen trotz der Studienvariabilität 
zu dem Schluss, dass Individuen mit Vertebralarteriendissektion im Allgemeinen ein 
verhältnismäßig gutes Outcome, gemessen mittels modifizierter Rankin Skala, zu haben 
scheinen, wenn sie eine klinische Routinebehandlung erhalten (Gottesman et al., 2012). 
Junges Patientenalter und ein niedriger Wert auf der National Institutes of Health Stroke Scale 
wurden als unabhängige Prädiktoren für ein gutes funktionelles Outcome innerhalb der 
Gruppe der Patienten mit Vertebralarteriendissektion und zerebraler Ischämie gefunden 
(Arnold et al., 2006a). In der Studie von Yaghi et al. (2012) mit 47 Patienten zeigten die ohne 
Schlaganfall ein hochsignifikant besseres Outcome 6 Monate später, gemessen mittels 
modifizierter Rankin Skala. 
Neben der modifizierten Rankin Skala, den Rezidivquoten für Ischämie- und Dissektion 
sowie der Rekanalisationsrate des dissezierten Gefäßes finden sich nur wenige weitere 
Zielparameter der Follow-up-Untersuchungen zu Patienten mit Vertebralarteriendissektion, 
obwohl bereits auch soziale und berufliche Folgen als potentiell bedeutsam thematisiert 
wurden (Debette & Leys, 2009). Eine ältere Arbeit benutzte als Messverfahren des 
funktionellen Outcomes statt der 6-stufigen modifizierten Rankin Skala den funktionalen 
Selbständigkeitsindex (FIM), mit dem funktionale Einschränkungen an 18 Merkmalen 
gemessen werden (Ahmad, Gerraty, Davis & Cameron, 1999): Alle 18 Patienten mit 
Zervikalarteriendissektion, davon 45% Vertebralarteriendissektion, zeigten bei Entlassung 
minimale Funktionseinschränkungen (FIM 9-12)(Ahmad et al., 1999).  
Nach bestem Wissen des Autors dieser Arbeit existierten zum Zeitpunkt des Beginns der 
Dissertationsarbeit bislang gerade mal zwei publizierte Beobachtungsstudien, bei denen 
systematisch die Frage der Lebensqualität nach Zervikalarteriendissektion adressiert worden 
ist: Czechowsky & Hill (2002) sowie Fischer et al. (2009). In diesen beiden Arbeiten fand das 
SS-QOL-Selbstbeurteilungsverfahren (Williams & Weinberger, 1999) zur Messung der 
Lebensqualität Verwendung. Dieses Lebensqualitäts-Instrumentarium ist bereits in etlichen 
Studien zum Schlaganfall außerhalb der speziellen Subgruppe Schlaganfall infolge Dissektion 
eingesetzt worden und hatte sich dabei als valide erwiesen, unter anderem auch bei älteren 
Patienten (Gunaydin, Karatepe, Kaya & Ulutas, 2011), Patienten mit blutigem Schlaganfall 
infolge Subarachnoidalblutung (Boosman, Passier, Visser-Meily, Rinkel & Post, 2010) sowie 
in einer deutschen Version (Ewert & Stucki, 2007). Darüber hinaus wurde dargestellt, dass 
das SS-QOL-Verfahren multiple Repräsentationen der Kategorien der International 
Classification of Functioning, Disability, and Health (ICF)(WHO, 2002) zeigt und ein breites 
Spektrum an ICF-Komponenten abdeckt, die für Patienten mit Schlaganfall von Bedeutung 
sind (Teixeira-Salmela, Neto, Magalhães, Lima & Faria, 2009).  
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Diese Dissertationsschrift ist schwerpunktmäßig motiviert durch die Ergebnisse der Arbeit 
von Fischer et al. (2009) mit dem Titel „Quality of life in survivors after cervical artery 
dissection“, welche zugleich den damals aktuellsten Forschungsstand diesbezüglich 
reflektiert. Deren Befund einer geringeren Lebensqualität in Patienten mit 
Zervikalarteriendissektion und neurologischen Handicaps war erwartungsgemäß und 
korrespondierte mit vorbekannten Beobachtungen der gleichen Arbeitsgruppe an einem 
Dissektions-unabhängigen Mischkollektiv von thrombolysierten Patienten mit zerebraler 
Ischämie eines beliebigen Perfusionsterritoriums (vorderer oder hinterer Kreislauf), bei denen 
die Lebensqualität mit dem EuroQol  (EQ-5D) bestimmt wurde (Fischer et al., 2008).  
Fischer et al. (2009) fanden nun in ihrer prospektiven Untersuchung an 114 Patienten mit 
Zervikalarteriendissektion (Dissektion der Arteria carotis interna [ACI]: n = 87; Dissektion 
der Arteria vertebralis [AV]: n = 19) heraus, dass die mit der Stroke-Specific Quality of Life 
Scale (SS-QOL)(Williams et al., 1999) als Selbsteinschätzungsverfahren gemessene 
Lebensqualität in nahezu der Hälfte der Langzeitüberlebenden signifikant vermindert war und 
dies sogar in Patienten mit nur lokaler oder transienter Symptomatik oder auch Patienten ohne 
funktionelle Einschränkung entsprechend der Beurteilung mit der modifizierten Rankin Skala 
(mRS). Konkret zeigten 72% der Patienten bei der Nachbefragung 379 bis 3455 Tage 
(durchschnittlich 1498 Tage) nach Krankheitsereignis keine signifikante 
Funktionseinschränkung mit einem mRS-Score von 0 bis 1, aber nur 54% eine gute 
Lebensqualität mit einem SS-QOL-Wert ≥ 4 im Vergleich zur subjektiv unbeeinträchtigten 
Lebensqualität vor Krankheitsereignis (Fischer et al., 2009). Dabei waren die SS-QOL-
Ergebniswerte ähnlich für die Patienten mit Vertebralarteriendissektion (n = 19) mit einem 
Mittelwert von 3,74 (Standardabweichung 1,13) und die Patienten mit Dissektion der Arteria 
carotis interna (n = 87) mit einem Mittelwert von 3,92 (Standardabweichung 0,85). Die 
genaue Erklärung für dieses Befundergebnis galt es noch zu bestimmen. Als unabhängige 
Prädiktoren für eine reduzierte Lebensqualität zum Nachbefragungszeitpunkt ließen sich in 
einer multivariaten logistischen Regressionsanalyse ein höheres Lebensalter und ein höherer 
Punktwert auf der National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) (Brott et al. 1989), d.h. 
Status der neurologischen Beeinträchtigung zum stationären Aufnahmezeitpunkt, ermitteln 
(Fischer et al., 2009).  
Eine definitive Erklärung der Hauptergebnisse ist der Publikation von Fischer et al. (2009) 
nicht zu entnehmen. Es wurde spekulativ eine psycho-reaktive (Mit)verursachung erörtert, da 
dem klinischen Beobachtungseindruck nach die entsprechenden Patienten mit Dissektion trotz 
Kenntnis der epidemiologisch geringen Rezidivrate und des allgemein günstigen Verlaufes 
mitunter noch Jahre nach dem Krankheitsereignis betroffen und aufgrund fehlender 
wissenschaftlicher Erklärbarkeit der Verursachung der Dissektion und daraus resultierender 
mangelnder präventiver Beeinflussbarkeit eventueller Risikofaktoren besorgt seien.  
In einer Studie von Czechowsky & Hill (2002) zu 30 retrospektiv erfassten Patienten mit 
Hirninfarkt infolge Vertebralarteriendissektion wurde 1,9 Jahre im Median (Range 0,3-3,8 
Jahre) nach dem Hirninfarkt eine Untersuchung der Lebensqualität, gemessen mittels SS-
QOL, und anderer Outcome-Parameter wie auch dem mRS-Score durchgeführt. Komplette 
Outcome-Daten konnten zu 21 dieser Patienten erhoben werden. Auch hier zeigten nur 52,3% 
einen guten Lebensqualitätswert, definiert als SS-QOL-Score  ≥ 4 in Entsprechung zu 54% 
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mit SS-QOL-Score ≥ 4 in der Arbeit von Fischer et al. (2009), trotz ebenfalls überwiegend 
gutem mRS-Score von 63% (mRS 0 bis 2) (Czechowsky & Hill, 2002). Bei einem Drittel 
waren die SS-QOL-Werte sogar schlecht (<3) (Czechowsky & Hill, 2002). Die Erklärung der 
Ergebnisse musste weitgehend offen bleiben. Erschwerend kamen methodische Schwächen 
der Arbeit hinzu, so lagen weder für mRS noch SS-QOL Vorwerte vor und die Fallzahl war 
relativ klein (Czechowsky & Hill, 2002). 
Auf der Suche nach Erklärungen der oben geschilderten Ergebnisse zu Lebensqualität und 
funktionellem Outcome in den beiden zitierten Studien zu Zervikalarteriendissektionen rückte 
die Frage nach psychischen und psychosozialen Einflussfaktoren in den Fokus der 
Aufmerksamkeit, da es ja hinlänglich Hinweise für die weiter oben beschriebenen 
Zusammenhänge zwischen Psyche und Heilverlauf gibt. Publizierte Daten speziell zu den 
psychologischen Konstrukten Angst sowie Depression bei Patienten mit Dissektion im 
hinteren Hirnkreislauf existierten nach bestem Wissen zum Zeitpunkt des Beginns der 
Dissertationsarbeit bislang noch überhaupt nicht. Interessanterweise ist zwischenzeitlich eine 
aktuelle Publikation erschienen, in der assoziiert mit spontanen Zervikalarteriendissektionen 
eine signifikant hohe Prävalenz einer posttraumatischen Belastungsstörung gefunden wurde 
(Speck, Noble, Kollmar & Schenk, 2014). 
Schließlich stellte sich die Frage, inwieweit vorbestehende oder infarktbedingte 
neurokognitive Beeinträchtigungen eine Rolle hinsichtlich der Lebensqualität nach Dissektion 
spielen könnten. Grundsätzlich sind kognitive Beeinträchtigungen sowohl als Ausdruck des 
normalen Alterungsprozesses (Wilson et al., 2002) als auch infolge einer unspezifischen, das 
normale Altersmaß übersteigenden zerebralen Mikroangiopathie und subkortikalen 
arteriosklerotischen Enzephalopahie (SAE), angloamerikanisch auch als „white matter 
disease“ bezeichnet, beschrieben worden (u.a. Dufouil et al., 2009; van der Flier et al., 2005). 
Während bei Patienten mit nicht durch Dissektion bedingten Schlaganfällen diesbezüglich 
insgesamt eher inkonsistente Befunde vorliegen, lagen hinsichtlich der Zervikalarterien-
dissektionen bislang keine belastbaren Daten vor. In Anbetracht der Vertebralarterien-
dissektionen als Hauptzielgruppe dieser Arbeit ist von Infarkten im hinteren Kreislauf 
auszugehen und dort wiederum lokalisatorisch -  auch in Anlehnung an eine eigene, als 
Posterabstract publizierte Vorarbeit (Strege, Hohnstädt, Schindler, Vestring & Kiefer, 2011) – 
zu einem beträchtlichen Anteil von infratentoriellen, d.h. vornehmlich Kleinhirn- und 
Hirnstamminfarkten unterhalb der zeltförmigen Grenzschicht der Hirnhaut zum Großhirn hin.   
Allgemein sind in jüngster Zeit Interaktionen zwischen dem Kleinhirn und frontal 
lokalisierten neuronalen Netzwerken wie denen der Exekutivfunktion, ferner Interaktionen 
mit der Verarbeitung von Zeitinformation, dem Arbeitsgedächtnis und visuell-räumlicher 
Analysen beschrieben worden. Die Funktionen des Kleinhirns gehen damit über eine 
(fein)motorische Steuerrolle deutlich hinaus (u.a. Goebel, Fischer, Ferstl & Mehdorn, 2009; 
Thoma, Ackermann & Daum, 2009; Timman & Daum, 2009; Timman, Richter, Schoch & 
Frings, 2006). Selbst neuronale Beziehungen zwischen dem Kleinhirn und Phänomenen wie 
Lachen und Humor wurden dargestellt (Parvizi, Anderson, Martin, Damasio & Damasio, 
2001; Wild, Rodden, Rapp, Erb, Grodd & Ruch, 2006). 
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1.5. Outcome und Lebensqualität beim ischämischen Schlaganfall 
 
Die folgenden Ausführungen zu Outcome und Lebensqualität beim ischämischen Schlaganfall 
fokussieren in Anbetracht der Untersuchungsgruppen dieser Arbeit auf den hinteren Kreislauf, 
da darüber hinausgehende Betrachtungen den Rahmen dieser Arbeit sprengen würden. 
Zerebrale Ischämien im hinteren Hirnkreislauf sind seltener als im vorderen Hirnkreislauf. 
Die vorliegende wissenschaftliche Literatur zu Outcome und Lebensqualität ist im Vergleich 
zum vorderen Kreislauf recht überschaubar. Es existieren relativ wenige Daten aus einzelnen 
Beobachtungsstudien sowie dem Schlaganfallregister zum hinteren Kreislauf aus Neuengland 
(z.B. Brandt, Steinke, Thie, Pessin & Caplan, 2000; Caplan et al., 2004; Caplan, Wityk, 
Pazdera, Chang, Pessin & DeWitt, 2005; Glass et al., 2002). Bei den Studienkollektiven 
handelte es sich im Wesentlichen um Mischkollektive, beispielsweise in der Arbeit von 
Chung et al. (2015), ohne spezielle Betrachtung der Gruppe der Schlaganfallpatienten ohne 
zugrundeliegende Dissektion, wie sie als klinikinterne Vergleichskohorte zur Gruppe der 
Patienten mit Dissektion in dieser Arbeit Verwendung fand. 
Embolische Schlaganfallursachen, eine distale Lokalisation im hinteren Stromgebiet und ein 
Verschluss der Arteria basilaris wurden unter 407 Registerpatienten Neuenglands als 
prognostisch am ungünstigsten identifiziert (Caplan et al., 2004). Der Verschluss der Arteria 
basilaris bedeutete ferner ein höheres Risiko für körperliche Behinderung und Tod als andere 
arterielle Verschlussstellen (Caplan et al., 2005). Eine Infarktlokalisation in den mittleren und 
distaleren Hirnterritorien war mit einem schlechten Outcome in einem Drittel der 
Registerpatienten verbunden, ebenso ein multipler Befall (Glass et al., 2002). Auch bei 
Schlaganfällen im Versorgungsgebiet der Arteria cerebri posterior, die üblicherweise in der 
Mehrzahl der Fälle aus der Arteria basilaris gespeist wird, kann allgemein von einer guten 
Prognose ausgegangen werden, die allerdings bei Vorliegen einer Makroangiopathie der 
vorgeschalteten großen hirnversorgenden Arterien und insbesondere der Arteria basilaris 
schlechter ausfallen kann und dann auch mit einem größeren Schlaganfall-Rezidiv-Risiko 
einhergeht (Kumral, Bayulkern, Atac & Alper, 2004).  
Zur Charakterisierung des Outcomes wurden der Scoring-Wert auf der modifizierten Rankin 
Skala (mRS) als gut etabliertes Messverfahren zur Erfassung der funktionellen 
Beeinträchtigung in den oben genannten sowie weiteren Studien und der NIH-SS-Score  zur 
Erfassung der neurologischen Beeinträchtigung gewählt. Beide Verfahren sind durch breite 
Anwendung bei Hirninfarkten im vorderen Hirnkreislauf vertraut. Im Vergleich von Patienten 
mit Infarkten des vorderen (n = 198) und hinteren Hirnkreislaufs (n = 30) zum Zwecke der 
Verlaufs- und Outcome-Analyse nach Thrombolyse wiesen die Patienten mit Infarkten im 
hinteren Kreislauf niedrigere mRS- und niedrigere NIH-SS-Werte auf, die zwar 2h und 24h 
nach Lysetherapie signifikant unterschiedlich zu denen der Patienten mit Hirninfarkt im 
vorderen Hirnkreislauf waren, nach 3 Monaten aber nicht mehr signifikant niedriger lagen 
(Förster, Griebe, Wolf, Szabo, Hennerici & Szabo, 2011).  
Auch andere Autoren fanden im Vergleich von konsekutiven Patienten mit Hirninfarkten des 
hinteren versus des vorderen Hirnkreislaufes bei gleichen demographischen Charakteristika 
und vaskulären Risikofaktoren niedrigere mediane NIH-SS-Scores von 4 gegenüber 8 und 
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identifizierten die Schlaganfallschwere bei nicht thrombolysierten Patienten unabhängig vom 
Hirnstromgebiet als jeweilige Prädiktoren für das  Outcome (De Marchis et al., 2011). Inoa, 
Aron, Staff, Fortunato & Sansing (2014) folgerten aus ihren Ergebnissen, dass in Anbetracht 
des mittelfristigen Verlaufes die niedrigeren NIH-SS-Werte der Patienten mit Hirninfarkt im 
hinteren Kreislauf mit Cut-off von 2 einem Cut-off von 4 der Patienten mit Hirninfarkt im 
vorderen Kreislauf als Entscheidungsgrundlage für eine Thrombolyse gleichzusetzen seien.  
Aktuellere Arbeiten addressierten die Frage des Outcomes nach Thrombektomie, das heißt 
endovaskulärer Entfernung eines Schlaganfall bedingenden Blutgerinnsels durch die 
interventionell tätigen Radiologen. Dabei erwies sich der bereits im vorderen Hirnkreislauf 
bewährte, sogenannte Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECTS) auch im hinteren 
Kreislauf als bildgebender Biomarker für die Prädiktion des funktionellen Outcomes als 
anwendbar, bezeichnet als pc-ASPECTS (Mundiyanapurath et al., 2015; Son et al., 2015; Tei, 
Uchiyama, Usui & Ohara, 2010). Des Weiteren zeigten sich dabei ein niedriger initialer NIH-
SS-Score, eine geringe Läsionslast und Leukoaraiose als weitere Prädiktoren für das 
funktionelle Outcome (Son et al., 2015; Tei et al., 2010; Uchiyama et al., 2010). Schließlich 
wurde in einer bereits älteren Arbeit von einer kürzeren Dauer depressiver Veränderungen 
nach Schlaganfall von Hirnstamm und/oder Kleinhirn im Gegensatz zu Hirninfarkten im 
Versorgungsgebiet der Arteria cerebri media, also einem Großhirnterritorium, berichtet 
(Starkstein, Robinson, Berthier & Price, 1988).  
Untersuchungen zur Lebensqualität an Patienten mit Hirninfarkten des hinteren Kreislaufs, 
die nicht durch eine Dissektion vertebrobasilärer Arterien bedingt waren, sind dem Autor 
dieser Arbeit nach bestem Wissen allerdings nicht bekannt. 
 
1.6.  Outcome und Lebensqualität bei Stroke Mimics   
 
Unter sogenannten „Stroke Mimics“, die in der vorliegenden Arbeit speziell mit Symptomen 
des hinteren Hirnkreislaufs eine interne Kontrollgruppe bildeten, werden Patienten mit initial 
schlaganfallverdächtigen Symptomen verstanden, ohne dass im weiteren Verlauf die finale 
Diagnose eines Schlaganfalles gestellt werden kann, sondern dass Krankheitsbild stattdessen 
einer anderen Diagnose zugeordnet wird. Allgemein existieren nur relativ wenige publizierte 
systematische Untersuchungen zur Charakteristik von Stroke Mimics, obgleich dieser 
Patientengruppe eine relevante Bedeutung in der Notaufnahmesituation zukommt (Magauran 
& Nitka, 2012). Die Bandbreite der jüngst berichteten Inzidenz von Stroke Mimics an 
primären Schlaganfallzentren bewegt sich im Wesentlichen zwischen immerhin 20 und 30% 
(Fernandes, Whiteley, Hart & Al-Shahi Salman, 2013; Gargalas et al., 2015; Merino et al., 
2013; Tobin, Hentz, Bobrow & Demaerschalk, 2009).  
In der wohl bislang größten Untersuchung wurden 8187 Patienten an zwei U.S. 
amerikanischen Schlaganfallzentren einer Metropolregion über einen Zeitraum von 10 Jahren 
mit prospektiver Datenerhebung eingeschlossen und eine Inzidenz von 30% Stroke Mimics 
festgestellt (Merino et al., 2013). Diese Stroke Mimics waren altersmäßig eher jünger, eher 
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von weiblichem Geschlecht und ohne übliche Risikofaktoren (Merino et al., 2013). In einer 
Studie an 1165 konsekutiven Patienten mit Schlaganfallverdacht am King’s College Hospital 
HASU in London wurden 22% Stroke Mimics diagnostiziert und diese zudem weiter 
unterteilt in 14% „medical mimics“ mit finalen organischen Diagnosen wie am häufigsten 
epileptischem Anfall nach früherem Schlaganfall, Migräne und Störungen des 
Gleichgewichtsorgans (Labyrinthitis, gutartiger Lagerungsschwindel und ähnliches) und 8,4% 
„functional mimics“ mit anzunehmender funktioneller Störung beispielsweise im Rahmen 
einer Konversionsstörung. 
Als Smyptome der Stroke Mimics, die an einen Schlaganfall des hinteren Hirnkreislaufs 
denken lassen, wurden zerebelläre Symptome angeführt und im Gesamtkollektiv seltener 
beobachtet (Gargalas et al., 2015). Zum Outcome und Verlauf existieren praktisch kaum 
systematische Untersuchungen, da Prognose und Outcome letztlich von der jeweiligen 
Diagnosestellung innerhalb der heterogenen Gruppe der Stroke Mimics abhängen. Gargalas et 
al. (2015) untersuchten speziell das Outcome der Untergruppe der Stroke Mimics mit 
funktionellen Störungen („functional mimics“), die im Vergleich mit den „medical mimics“ 
noch eher altersmäßig jünger und weiblichen Geschlechts waren und in mehr als 50% einer 
psychologischen Weiterbehandlung bedurften, soweit katamnestisch zu erfahren war. 
Mehrere andere Arbeitsgruppen fokussierten in ihren Analysen auf den Verlaufsvergleich von 
irrtümlich mit einer Thrombolysetherapie behandelten Stroke Mimics zu korrekt behandelten 
Schlaganfallpatienten (Chernyshev et al., 2010; Förster et al., 2012; Lewandowski et et al., 
2015; Winkler et al., 2009). Winkler et al. (2009) berichteten einen niedrigeren initialen NIH-
SS als Ausdruck der neurologischen Beeinträchtigung der Stroke Mimics im Vergleich mit 
den richtigen Schlaganfallpatienten und ein gutes funktionelles Outcome (mRS 0-1) in 85,7% 
im Vergleich zu 35,4%. 
Die Zielvariable Lebensqualität ist konstruktbezogen nach bestem Wissen des Autors dieser 
Arbeit bislang noch nicht an einem Kollektiv von Stroke Mimics mit schlaganfallähnlichen 
Symptomen für den hinteren Hirnkreislauf untersucht worden. 
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2. FRAGESTELLUNG 
 
In Anbetracht diskrepanter Vorbefunde zu den Zielvariablen funktionelles Outcome und 
Lebensqualität bei Patienten mit Vertebralarteriendissektion in den beiden einzigen bei 
Dissertationsbeginn vorliegenden Vorarbeiten von Czechowsky & Hill (2002) sowie Fischer 
et al. (2009) mit Verwendung der modifizierten Rankin Skala (mRS) zur Bestimmung der 
neurologischen Funktion und der Stroke Specific Quality Of Life Scale (SS-QOL) zur 
Bestimmung der Lebensqualität stellte sich die übergeordnete Frage, welche Faktoren 
maßgeblich verlaufsbestimmend sein könnten. Das mehrdimensional definierte Konstrukt der 
Lebensqualität ließ über den neurologischen Funktionsbereich hinausgehende Einflußfaktoren 
erwarten. 
Psychische Merkmale, dass heißt emotional-affektive wie auch Stress-bezogene Symptome 
waren seinerzeit nach bestem Wissen des Autors dieser Arbeit an Patienten mit 
Zervikalarteriendissektion, insbesondere Vertebralarteriendissektion, noch nicht eingehender 
untersucht worden. Eine wesentliche Frage (1) lautete daher, welchen Einfluss psychische 
Merkmale (Variablen) auf den Krankheits- und Rehabilitationsverlauf haben könnten? 
Zwischenzeitlich wurde zwar eine erste, überwiegend retrospektiv durchgeführte Arbeit an 
einem Mischkollektiv von 62 Patienten mit der Diagnose einer Zervikalarteriendissektion, d. 
h. Dissektion einer Arteria carotis interna oder Arteria vertebralis, zur Frage eines assoziierten 
Auftretens einer posttraumatischen Belastungsstörung publiziert, in der in 45,2% der Fälle die 
diagnostischen Kriterien für eine posttraumatische Belastungsstörung erfüllt waren (Speck et 
al., 2014). Offen blieben aber folgende Aspekte:  
Welche und wie zahlreiche psychische Veränderungen lassen sich finden, wenn standardisiert 
und prospektiv zu einem definierten Zeitpunkt von 6 Monaten nach Krankheitsereignis mit 
stationärer Primärbehandlung in einem akademischen Lehrkrankenhaus mit überregionalem 
Versorgungsauftrag unter weitgehenden Real-life-Bedingungen an einem reinen Kollektiv 
von konsekutiven Patienten mit Vertebralarteriendissektion aller Altersgruppen entsprechende 
Daten erhoben werden? Ferner, welche zusätzlichen Informationen können durch eine 
retrospektive Selbstbeurteilung mittels standardisierter Selbstbeurteilungsverfahren im 
Hinblick auf vorbestehende Symptome von Angst und Depression als mögliche psychische 
Vulnerabilitätsfaktoren gewonnen werden und von welcherart Bedeutung sein? Schließlich, 
lassen sich vergleichbare Befunde auch in internen Vergleichsgruppen von Patienten ohne 
Dissektion finden und welchen Einfluss haben psychische Variablen auf die Zielgrößen 
funktionelles Outcome und Lebensqualität unter simultaner Berücksichtigung weiterer 
Faktoren wie beispielsweise kognitiver Merkmale? 
Des Weiteren stellte sich mit besonderem Interesse die Frage (2), welchen Einfluss 
neurokognitive Merkmale (Variablen) auf den Krankheits- und Rehabilitationsverlauf haben 
könnten? So wie bei Patienten nach Schlaganfall im vorderen Hirnkreislauf sowohl 
psychische Veränderungen wie vornehmlich depressive als auch kognitive Veränderungen 
nachgewiesen worden sind und auch Zusammenhänge mit dem funktionellen Outcome und 
der Lebensqualität gefunden wurden, existierten zum Startzeitpunkt dieser Arbeit nach bestem 
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Wissen des Autors noch keinerlei publizierte Befunde zur Neurokognition dieser speziellen 
Patientengruppe.  
Erst in der bereits oben erwähnten, zwischenzeitlich publizierten Arbeit von Speck et al. 
(2014) wurden nebenbefundlich einige wenige kognitive Domänen mituntersucht und nur 
marginale Auffälligkeiten festgestellt. Offen blieb, ob mit dem Einsatz einer umfassenderen 
neuropsychologischen Testbatterie eher kognitive Auffälligkeiten ermittelt werden können 
und inwieweit simultan zum globalen kognitiven Screening eingesetzte neuropsychologische 
Kurztestverfahren ähnliche Ergebnisse erbringen? Schließlich war noch nicht geklärt, welche 
Kognitionsbefunde bei einem bereits weiter oben dargestellten Studiendesign mit prospektiver 
Datenerhebung an einem reinen Kollektiv von Patienten mit Vertebralarteriendissektion und 
zugleich an Patienten interner Vergleichsgruppen zu erheben sein könnten und welcher 
Stellenwert den kognitiven Veränderungen bei Berücksichtigung simultan erhobener Daten zu 
weiteren potentiellen Einflussfaktoren zukommen könnte? 
Schließlich stellte sich die bedeutsame Frage (3), welche klinisch-neurologischen oder 
bildmorphologischen Merkmale (Charakteristika) es gibt, die einen krankheitsspezifischen 
Verlauf bedingen könnten im Vergleich zu Patienten mit Hirnischämie anderer Genese, d. h. 
ohne zugrundeliegende Dissektion? Bislang lagen noch keinerlei Publikationen vor, in denen 
die Frage adressiert worden ist, ob sich bei Patienten mit Vertebralarteriendissektion im 
Vergleich zu ebenfalls prospektiv und standardisiert untersuchten Patienten interner 
Kontrollgruppen wie beispielsweise Patienten mit Ischämie ohne Dissektion als positive 
Kontrollgruppe und Stroke Mimics als Negativkontrolle bestimmte lokalisationsbedingte 
klinische Syndrome wie beispielsweise ein zerebelläres Syndrom, ein Medulla oblongata-
Syndrom, ein Posteriorsyndrom etc. abgrenzen und als wesentliche Determinanten von 
funktionellem Outcome und Lebensqualität identifizieren lassen? Oder lassen sich bei 
gleichem Untersuchungsdesign Unterschiede im Vorliegen von zerebralen 
Marklagerveränderungen im Sinne von Leukoaraiose als vom akuten Krankheitsbild 
unabhängig vorbestehender Befund mit potentieller Bedeutung für das Outcome finden? 
Entsprechende Vorstudien zum hinteren Hirnkreislauf mit prospektivem komparativem 
Design lagen wissentlich noch nicht vor, Hinweise für die potentiell verlaufsrelevante 
Bedeutung von Leukoaraiose und inkonsistent auch für die verlaufsrelevante Bedeutung von 
Lokalisation und/oder Größe einer Läsion im vorderen Hirnkreislauf schon. 
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3.  METHODE 
3.1.  Zielsetzung 
3.1.1.   Multimodale komparative Charakterisierung von Patienten mit 
Vertebralarteriendissektion 
 
Hauptziel der vorliegenden Arbeit war es, den möglichen Einfluss neurokognitiver und 
psychischer (neuropsychiatrischer) Merkmale auf Lebensqualität und funktionelles Outcome 
an einem Krankenhauskollektiv von Patienten mit Dissektion einer Vertebralarterie zu 
untersuchen. Zu diesem Zweck wurde eine multimodale Charakterisierung dieser Patienten 
mit Dissektion einer Vertebralarterie als Hauptuntersuchungsgruppe, im Folgenden als 
„Gruppe D“ abgekürzt, durchgeführt. Die Charakterisierung erfolgte anhand klinisch-
neurologischer, neurokognitiver, psychischer und zerebrovaskulärer bildmorphologischer 
Merkmale. Des Weiteren sollte die Gruppe D auf der Basis ihrer Charakteristika zum einen 
mit einer kranken Vergleichsgruppe von Patienten mit zerebraler Ischämie verschiedener 
Ätiologie ohne Vorhandensein einer Dissektion, bezeichnet als „Gruppe I“, verglichen 
werden, zum anderen mit einer „zerebral gesunden“ Kontrollgruppe, abgekürzt „Gruppe M“, 
von „Stroke Mimics“ mit Schlaganfall-verdächtiger und zum vertebrobasilären Stromgebiet 
passender Symptomatik, die aber nicht auf eine hirnorganische Genese zurückgeführt werden 
konnte. 
 
3.1.2.   Analyse von Lebensqualität und funktionellem Outcome der 
Untersuchungsgruppen 
 
Es wurde eine Verlaufsbestimmung der Lebensqualität der Patienten der drei 
Untersuchungsgruppen dieser Arbeit durchgeführt, wobei die Beurteilung auf der Basis der 
Stroke Specific Quality Of Life Scale (SS-QOL) als Selbsteinschätzungsverfahren an zwei 
Erhebungszeitpunkten, T1 (Baseline) rückblickend für die Woche vor akutem 
Krankheitsbeginn und T2 (Follow-up) sechs Monate nach akutem Erkrankungszeitpunkt, 
erfolgte. Des Weiteren wurde das funktionelle Outcome sechs Monate nach akutem 
Erkrankungsbeginn mittels modifizierter Rankin Skala (mRS) ermittelt. 
 
3.1.3.   Analyse möglicher Zusammenhänge zwischen sekundär reduzierter 
Lebensqualität und verschiedenen Outcome-relevanten Variablen 
 
Es wurde eine statistische Analyse zur Prüfung möglicher Zusammenhänge zwischen 
reduzierter Lebensqualität auf der Basis des SS-QOL-Scores sechs Monate nach akutem 
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Krankheitsereignis und klinisch-neurologischen, neuropsychologischen, psychischen und 
bildmorphologischen Variablen durchgeführt. 
 
3.2.   Hypothesen 
 
Klärungsgegenstand der Hypothesen war die in Vorarbeiten (Czechowsky & Hill, 2002; 
Fischer et al., 2008) gefundene und durch eine funktionelle Beeinträchtigung, graduiert 
mittels modifizierter Rankin Skala (mRS), nicht hinreichend erklärte, reduzierte Lebens-
qualität, beurteilt mittels SS-QOL, im Heilverlauf von Patienten mit erlittener Dissektion 
einer Vertebralarterie. Es sollten daher folgende Hypothesen geprüft werden:  
Der Haupthypothese 1 zufolge wurde davon ausgegangen, dass die reduzierte Lebensqualität 
auch von Patienten mit gutem funktionellen Outcome gemäß modifizierter Rankin Skala durch 
neurokognitive Beeinträchtigungen erklärlich ist. Diese Hypothese ging weiterhin davon aus, 
daß derartige neurokognitive Beeinträchtigungen der neurologischen Routineuntersuchung 
entgehen könnten und mit üblichen diagnostischen Methoden nicht sicher detektiert werden. 
Zur Operationalisierung der Hypothesenprüfung wurde deshalb an jedem Studienteilnehmer 
in Ergänzung zur Standarddiagnostik eine umfangreiche neuropsychologische Testbatterie 
durchgeführt, um im Vergleich mit zwei Kohorten (Ischämiepatienten ohne Dissektion als 
Positivkontrolle und Stroke Mimics als Negativkontrollen) Hirnleistungsbefunde 
repräsentativer kognitiver Funktionsbereiche zu erheben. Diese Befunde dienten dazu, unter 
Berücksichtigung des klinischen Kontextes und weiterer Einflußfaktoren (Variablen) mit den 
Kriteriumsvariablen Lebensqualität (SS-QOL) und funktionelles Outcome (mRS) in Bezug 
gesetzt zu werden und anhand dessen die Hypothese hisichtlich ihrer Richtigkeit zu 
beurteilen. 
Bei zutreffender Haupthypothese sollten präzisierend folgende untergeordnete Hypothesen 
geprüft werden:  
Bei der Subhypothese 1A ging es um die Annahme, dass es sich bei den zur reduzierten 
Lebensqualität beitragenden neurokognitiven Beeinträchtigungen um eine Dissektionsfolge 
handelt, da Vertebralarteriendissektionen üblicherweise in der Mehrzahl der Fälle zu einer 
Hirnischämie führen. Zur Überprüfung dieser Subhypothese sollten daher, wieder im 
Kohortenvergleich, die Hirnleistungsbefunde der neuropsychologischen Testung mit Ausmass 
und Lokalisation ischämisch betroffener Hirnareale in Bezug gesetzt und beurteilt werden,  ob 
die neurokognitiven Beeinträchtigungen plausibel auf entsprechende Hirnläsionen 
zurückgeführt werden können. 
Alternativ hierzu sollte die folgende untergeordnete Hypothese geprüft werden: 
Subhypothese 1B ging davon aus, dass die zur reduzierten Lebensqualität beitragenden 
neurokognitiven Beeinträchtigungen Folge einer vorbestehenden neurovaskulären 
Neurodegeneration sind. Zur Überprüfung dieser Subhypothese wurde das Ausmass der 
vorbestehenden Leukoaraiose (Marklagerveränderungen/“white matter disease“) als 
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Surrogatparameter für eine zerebrale Mikroangiopathie anhand der regelhaft angefertigten 
MRT-Aufnahmen des Neurocraniums in allen Kohorten bestimmt und beurteilt,  ob die 
neurokognitiven Beeinträchtigungen plausibel auf entsprechende Hirnläsionen zurückgeführt 
werden können und in dem Falle als mutmaßlich vorbestehend interpretiert werden können. 
Gemäß der alternativen Haupthypothese 2 wurde angenommen, dass die reduzierte 
Lebensqualität im Zusammenhang mit prämorbiden psychischen Auffälligkeiten wie 
beispielsweise einer depressiven Stimmungslage steht. Zur Überprüfung dieser Hypothese 
erfolgte anhand eines standardisierten Selbstbeurteilungsverfahrens (Hospital Anxiety and 
Depression Scale [HADS-D]) in Ergänzung zur Standarddiagnostik während des akuten 
Krankenhausaufenthaltes die Selbstbeurteilung der Vorwoche im Hinblick auf Angst- und 
Depressionssymptome. Die Ergebnisse wurden unter Berücksichtigung des klinischen 
Kontextes und weiterer Einflußfaktoren (Variablen) mit den Kriteriumsvariablen 
Lebensqualität (SS-QOL) und funktionelles Outcome (mRS) in Bezug gesetzt und anhand 
dessen die Hypothese hisichtlich ihrer Richtigkeit beurteilt. 
Der alternativen Haupthypothese 3 zufolge wurde angenommen, dass die reduzierte 
Lebensqualität Resultat einer psychischen (neuropsychiatrischen) Beeinträchtigung als Folge 
der erlittenen Erkrankung, also Dissektion ist. Zur Überprüfung dieser Hypothese wurden bei 
allen Studienteilnehmern beim Follow-up 6 Monate nach Krankheitsereignis mittels 
posttraumatischer Stressskala (PTSS-14) als standardisiertem Selbstbeurteilungsverfahren 
Hinweise für das Vorliegen posttraumatischer Stresssymptome und deren Ausprägungsgrad 
erfasst. Die Ergebnisse wurden unter Berücksichtigung des klinischen Kontextes und weiterer 
Einflußfaktoren (Variablen) mit den Kriteriumsvariablen Lebensqualität (SS-QOL) und 
funktionelles Outcome (mRS) in Bezug gesetzt und anhand dessen die Hypothese hisichtlich 
ihrer Richtigkeit beurteilt. 
 
3.3.   Studiendesign 
 
Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine monozentrische, prospektive, explorative 
Kohortenstudie im Sinne einer nicht-interventionellen Beobachtungsstudie. 
Sämtliche Untersuchungen des praktischen Teils dieser Arbeit erfolgten in der 
Neurologischen Klinik des Diakoniekrankenhauses Rotenburg, seinerzeit noch akademisches 
Lehrkrankenhaus der Universitätsklinik Göttingen, inzwischen umbenannt in Agaplesion 
Diakonieklinikum Rotenburg und seit April 2014 akademisches Lehrkrankenhaus des 
Hamburger Universitätskrankenhauses Eppendorf (UKE), mit Wissen und Einverständnis von 
Herrn Prof. Dr. med. Reinhard Kiefer als Chefarzt der Neurologischen Klinik.     
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3.4.   Stichprobe 
3.4.1.   Rekrutierung der Stichprobe 
 
Die Studienteilnehmer wurden im Zeitraum zwischen Oktober 2010 und Juni 2013 prospektiv 
aus dem aufgrund akuter Erkrankung notfallmäßig in die Neurologische Klinik des 
Diakoniekrankenhauses Rotenburg aufgenommen Patientenkollektivs rekrutiert.   Patienten, 
die aufgrund nachfolgend aufgeführter Ein- und Ausschlusskriterien potentiell für die 
Studienteilnahme in Frage kamen, wurden vom Untersucher, sobald es von der diagnostischen 
Einordnung hinreichend sicher war, angesprochen, ob sie auf Freiwilligkeitsbasis an der 
Studie in Ergänzung zur Standardbehandlung teilnehmen möchten.  Die Studienteilnahme 
beinhaltete im Wesentlichen die Bereitschaft zur aktiven Teilnahme an der 
neuropsychologischen Testbatterie und die Auskunftswilligkeit bei den Selbstbeurteilungs-
verfahren zu neuropsychiatrischen Merkmalen.  
Die Teilnahme wurde oftmals als willkommene Ablenkung erlebt und erfolgte teils aus 
Zeitvertreib, teils aus Interesse am Thema oder aber zumindest mit Verständnis für das Ziel 
der Untersuchung mit entsprechender Kooperationsbereitschaft. Die Teilnahmebereitschaft 
wurde durch eine schriftliche Einverständniserklärung (vgl. Anlage im Kapitel 9.5.) 
dokumentiert. Ein Studienabbruch war jederzeit ohne Nennung von Gründen und ohne 
jegliche negative Behandlungskonsequenzen möglich. 
Im Vorfeld der Studie erfolgte eine Fallzahlplanung der Untersuchungsgruppen. Diese 
orientierte sich an einer eigenen, als Posterabstract publizierten Vorarbeit an der 
Hauptzielgruppe von Patienten mit Vertebralarteriendissektion, die unter einer anderen 
Fragestellung in der gleichen Klinik im Zeitraum zwischen Januar 2009 und August 2010 teils 
prospektiv, teils retrospektiv erfolgte (Strege et al., 2011). Die Ad hoc-Analyse der 
seinerzeitigen Daten ergab im Vorfeld der aktuellen Studie eine zu erwartende Inzidenz von 
ca. 20 Patienten mit Vertebralarteriendissektion pro Jahr. Geplant war eine Rekrutierung von 
n = 40 für die Gruppe der Patienten mit Dissektion, ebenfalls n = 40 für die Vergleichsgruppe 
der Patienten mit zerebraler Ischämie ohne Vorhandensein einer Dissektion und n = 40 für die 
Kontrollgruppe der Stroke Mimics ohne akute zerebrale Erkrankung.  
Letztlich lag die tatsächliche Fallzahl der Patienten mit Dissektion zum einen etwas unterhalb 
des Planungswertes (Abb. 1.), zum anderen konnten aufgrund der Ausschlusskriterien nicht 
alle Patienten mit Dissektion in die Studie eingeschlossen werden, weshalb die 
Rekrutierungsphase von ursprünglich 24 Monaten (2 Jahren) auf 33 Monate extendiert wurde. 
In diesem Zeitraum wurden alle Patienten mit Dissektion einer Vertebralarterie sicher erfasst 
und unselektiert konsekutiv bei erfüllten Studienkriterien in die Studie eingeschlossen. Allein 
aus Kapazitätsgründen war genau zeitgleich zu Patienten mit Dissektion keine Rekrutierung 
und Untersuchung von Patienten der beiden anderen Gruppen möglich.  
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Abbildung 1.  Rekrutierungsverlauf.                                                                                                        
Anmerkungen. Dargestellt sind die Fallzahlen der in die Studie aufgenommenen Patienten pro Untersuchungs-
gruppe. Gruppe D Patienten mit Dissektion, Gruppe I Patienten mit Ischämie ohne Dissektion, Gruppe M 
Stroke Mimics 
 
 
Die Rekrutierung der Stroke Mimics verlief unselektiert, aber schwierig, da auf der einen 
Seite eine entsprechende Diagnose absehbar sein musste, aber auf der anderen Seite der 
Patient noch lange genug aus inhaltlich medizinischen Gründen in der Klinik sein musste, um 
neben der Routinebehandlung die umfangreiche Studientestung absolvieren zu können.  
Die Rekrutierungsaktivität für die Gruppe mit zerebraler Ischämie ohne Dissektion orientierte 
sich an der rekrutierten Fallzahl der Dissektionsgruppe, so dass phasenweise unselektierte 
Drosselungen erfolgten, um einen zu deutlichen numerischen Überhang der Infarktgruppe 
ohne Dissektion zu vermeiden. Ferner wurde darauf geachtet, dass bei der Rekrutierung der 
zuletzt genannten Gruppe als Vergleichsgruppe sowohl das Alter als auch die Ratio Ischämie 
mit Läsionsnachweis zu Ischämie ohne Läsionsnachweis einigermaßen ausbalanciert zu der 
Dissektionsgruppe war. Darüber hinaus erfolgte keine Selektion der konsekutiv 
eingeschlossenen Patienten.       
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3.4.2.  Einschlusskriterien 
 
Einschlusskriterien, die übergeordnet für alle Patientengruppen galten, waren folgende:      
(1)  Die definitorischen Kriterien für die Diagnosegruppenzugehörigkeit zu einer der 
Studiengruppen mussten erfüllt sein (siehe unten).  
(2)  Das Alter musste zwischen dem 18. und dem 85. Lebensjahr liegen.  
(3)  Eine ausreichende deutsche Sprachkompetenz in Wort und Schriftbild mit intaktem 
Sprachverständnis und flüssigem Sprachniveau war Bedingung. Es durften weder auf 
Seiten des Untersuchers noch auf Seiten des Untersuchten irgendwelche Zweifel an 
einer ausreichenden sprachlichen Kompetenz aufkommen. Überprüft wurde dieser 
Sachverhalt beim gesamten Testablauf, indem sich keinerlei Hinweise auf ein 
mangelndes Instruktionsverständnis der Aufgaben bezogen teils schriftlich, teils 
mündlich erfolgenden Testinstruktionen ergeben durften. Darüber hinaus wurde der 
Untersuchte beim Regensburger Wortflüssigkeitstest gefragt, ob seiner Meinung nach 
ein besseres Testergebnis in einer anderen als der deutschen Sprache zu erwarten sei. 
Für den Fall des Zutreffens der zuletzt genannten Version mit zugleich 
pathologischem Testergebnis in deutscher Sprache war eine authentische Überprüfung 
des Sachverhaltes und bei Bestätigung ein Ausschluss vorgesehen. 
(4) Es musste eine ausreichende Bearbeitungsfähigkeit der neuropsychologischen Testung 
gegeben sein: Der Patient musste transportfähig bis zum Untersuchungsraum sein und 
ausreichend sitzstabil, um beispielsweise die Tests zur Aufmerksamkeitsprüfung 
(TAP) an einem Personalcomputer auf einem Bürotisch absolvieren zu können. Des 
Weiteren mussten ein ausreichendes Konzentrationsvermögen und Aufmerksamkeits-
niveau sowie ein ausreichendes Testinstruktionsverständnis gegeben sein (siehe (8)). 
(5) Es musste eine ausreichende klinische Stabilität bestehen: Die Vitalparameter wie 
Blutdruck, Puls, Atmung und Blutzucker durften keine akut behandlungsbedürftigen 
Abweichungen aufweisen. Es durfte keine manifeste Vegetativsymptomatik bestehen 
und es durften sich laut Selbsteinschätzung des Patienten keine subjektiven Bedenken 
oder Einwände gegen die Testdurchführung ergeben. 
(6) Zum Erhebungszeitpunkt durfte  keine permanente medizinische Überwachungspflicht 
mehr wie beispielsweise im Rahmen des Stroke Unit-Protokolls bestehen. 
(7) Es durfte keine signifikante zerebrale Vorschädigung bestehen, ausgenommen Zeichen 
einer Mikroangiopathie (Leukoaraiose) in der Magnetresonanztomographie (MRT) 
und sog. minor strokes, d.h. kleineren Hirninfarkten, die klinisch stumm geblieben 
sind oder nur mit flüchtigen Symptomen oder ohne wesentliches permanentes Defizit, 
insbesondere ohne bekannte kognitive Symptomatik geblieben sind. 
(8) Die Ergebnissumme im Mini-Mental-Status-Test (MMST) musste  ≥ 25 von 30 sein 
und es durfte keine bekannte Demenz vorliegen. Das Cut off wurde, eher konservativ, 
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bei einem Punktwert von 25 angesiedelt, da verschiedene Autoren die Grenze 
zwischen Normalbefund und pathologischem kognitiven Befund mit 24-26 Punkten 
angeben. (Zitate zum MMST siehe Folstein & Folstein, 1975 und Kukull, Larson, 
Teri, Bowen, McCormick & Pfanschmidt, 1994). 
 
Einschlusskriterium für die Patientengruppe mit Dissektion: 
Ein Patient kam für den Einschluss in die Gruppe mit Dissektion in Frage, wenn im Rahmen 
des stationären Aufenthaltes mit ausreichender Sicherheit bzw. hochgradiger 
Wahrscheinlichkeit die Diagnose einer spontanen Dissektion der Arteria vertebralis gestellt 
und ihm mitgeteilt wurde und ein zumindest theoretisch möglicher Kausalzusammenhang  
seiner zur Aufnahme führenden Symptome wie z.B. Schwindel mit der Dissektion gegeben 
war. Ausgenommen waren Patienten mit Subarachnoidalblutung (SAB) als Symptom-
manifestation in Anlehnung an die Argumentation von Thomas, Darren, Attia & Levi (2012) 
zu ihrem Studiendesign, dass nämlich Dissektionen mit SAB eine Sonderbedingung mit 
abweichenden Charakteristika im Vergleich zu den Dissektionen ohne SAB darstellen.  
Definitionskriterien einer Dissektion waren die folgenden Schnittbildgebungsbefunde der 
Magnetresonanztomographie (MRT) des Neurokraniums / der Magnetresonanztomo-          
graphischen Angiographie (MRA) der Halsgefäße und/oder der Computertomographischen 
Angiographie (CTA) wie (a) Intimaeinriss, Dissektionslappen, Dissektionslefze oder Doppel-
Lumen, (b) intramurales Hämatom, (c) Pseudoaneurysma, (d) Halbmondzeichen von 
hyperintensem Signal,   (e) spitzzipflig zulaufende Stenose („long tapering stenosis“) oder 
Perlenschnurzeichen („string sign“ oder „pearl and string sign“), (f) Zunahme des 
Außendurchmessers oder der Arterie selbst infolge Wandverdickung oder Lumeneinengung in 
Anlehnung an Rodallec et al. (2008), die im Kontext von Anamnese und Symptomatik die 
Diagnose Dissektion sicher oder hochwahrscheinlich machen. Diagnostisch unterstüzende 
Funktion kam der farbcodierten Duplexsonographie der hirnversorgenden Gefäße zu. 
Einschlusskriterium für die Patientengruppe mit Ischämie ohne Dissektion: 
Ein Patient kam für den Einschluss in die Gruppe mit zerebraler Ischämie ohne Dissektion in 
Frage, wenn im Rahmen des stationären Aufenthaltes die Diagnose Hirninfarkt, flüchtiger 
Insult oder V.a. flüchtigen Insult im sog. hinteren Stromgebiet des Gehirns, das heißt 
Versorgungsgebiet des vertebrobasilären Systems und der A. cerebri posterior, gestellt wurde.  
Einschlusskriterium für die Patientengruppe „Stroke Mimics“: 
Ein Patient kam für den Einschluss in die Gruppe „Stroke Mimics“ in Frage, wenn im 
Rahmen des stationären Aufenthaltes initial eine akute zerebrale Ischämie (Hirninfarkt/Insult) 
im sog. hinteren Stromgebiet des Gehirns, d.h. Versorgungsgebiet des vertebrobasilären 
Systems und der A. cerebri posterior, differentialdiagnostisch für möglich gehalten wurde und 
daher in der Regel auch eine initiale Überwachung auf der Stroke Unit durchgeführt wurde, 
aber im weiteren Verlauf keine hirnorganische Ursache der Symptome nachgewiesen wurde. 
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3.4.3.  Ausschlusskriterien 
 
Die nachfolgenden Kriterien führten zum primären Nichteinschluss beziehungsweise  
unmittelbaren Ausschluss von Patienten. Darüber hinaus war auch ein sekundärer Ausschluss 
möglich, wenn erst im weiteren Verlauf Informationen vorlagen, die anhand der 
Ausschlusskriterien einen Ausschluss bedingten. 
(1) Eine floride psychische Störung, das heißt behandlungsbedürftige Störung mit aktiver 
psychologischer oder psychiatrischer Behandlung vor stationärer Aufnahme stellte ein 
Ausschlusskriterium dar. Beispielhaft seien eine anamestisch vorbekannte 
schizophrene Störung, eine vorbestehende bipolare Störung oder eine vorbestehende 
emotional instabile Persönlichkeitsstörung vom Borderline-Typ genannt. Der 
Informationsstand basierte auf eigenanamnestischen Angaben, vorgelegten externen 
Arztberichten zu entsprechenden Vordiagnosen oder klinischen Hinweisen im Rahmen 
der akuten Krankenhausbehandlung. 
(2) Eine gravierende psychopharmakologische Medikation stellte ein Ausschlusskriterium 
dar und war definiert durch mehr als ein zentral-nervös wirksames Dauermedikament, 
eine Dosierung im mittleren bis oberen Dosisbereich oder Hinweise für 
medikamentöse Nebenwirkungen, insbesondere hinsichtlich Kognition oder Vigilanz, 
in der klinisch-neurologischen Untersuchung oder in der Anamnese. 
(3) Sämtliche vorbestehende ZNS-Erkrankungen mit Ausnahme von zerebraler 
Mikroangiopathie / Leukoaraiose und Minor Strokes stellten ein Ausschlußkriterium 
dar. Das Vorliegen einer möglichen Demenz als Ausschlusskriterium war definiert 
durch eine Gesamtpunktzahl < 25 von 30  im Mini-Mental-Status-Test (MMST) als 
konservativem Cut off-Wert. 
(4) Eine konkurrierende aktuelle ZNS-Erkankung im Sinne einer dualen Pathologie, z.B.    
Dissektion mit dissektionsbedingtem Hirninfarkt und gleichzeitiges Vorliegen eines 
dissektionsunabhängigen Hirninfarktes anderer Lokalisation und Ursache führte zum 
Ausschluss, ggf. sekundär in Abhängigkeit vom Zeitpunkt der Diagnosestellungen. 
(5) Eine anamnestisch bekannte Intelligenzminderung stellte ein Ausschlusskriterium dar, 
ebenso ein fehlender Regelschulbesuch als möglicher Hinweis auf eine relevante 
Lernbehinderung oder aber zumindest eine mangelnde allgemeine Schulbildung. 
(6) Ein anamnestisch bekannter oder aufgrund köperlicher Untersuchungsbefunde wie 
Entzugssymptomen oder typischer Organschäden anzunehmender relevanter 
Alkoholmissbrauch oder sonstiger Substanzmissbrauch illegaler, zentral-nervös 
wirksamer Substanzen bedeutete einen Studienausschluss. 
 
 
 
34 
 
 
3.4.4.   Einverständniserklärung 
Von jedem untersuchten und in die Studie eingeschlossenen Patienten liegt eine schriftliche 
Einverständniserklärung mit Zustimmung zur Teilnahme vor. Davon unabhängig war zu 
jedem Zeitpunkt des Studienverlaufs ein prinzipieller Studienabbruch ohne Nennung von 
Gründen und ohne nachteilige Konsequenzen für den Patienten möglich (vgl. Anlage im 
Kapitel 9.5.). 
 
3.4.5.   Darstellung der Stichprobe 
 
Bei der Stichprobenverteilung kam die Gruppe der Patienten mit zerebraler Ischämie ohne 
Dissektion der ursprünglich geplanten Fallzahl am nächsten, wie in Tabelle 1 dargestellt ist. 
Die Rekrutierung der Patienten für die Gruppe der Stroke Mimics stellte sich als am 
schwierigsten heraus. Die gruppenübergreifende Altersverteilung war weitgehend 
ausgewogen. Sowohl die Mehrzahl der Patienten der Gruppe Dissektion als auch derjenigen 
der Gruppe Ischämie ohne Dissektion wiesen eine strukturelle Hirninfarktläsion in der 
bildgebenden Diagnostik auf. 
 
Tabelle 1. Stichprobenverteilung 
 
Gruppe 
 
Fallzahl- 
planung 
Rekrutierung 
Anzahl 
Screening 
Anzahl Einschluss Alter (Jahre) 
Gesamt ohne 
Läsion 
mit 
Läsion 
Läsion 
>10mma 
Median Spanne 
 
Dissektion 
 
n = 40 
 
n = 42 
 
n = 34 
(100%) 
 
n = 9 
(26,5%) 
 
n = 25 
(73,5%) 
 
n = 23 
(68%) 
 
64,5 
 
31-82 
 
Ischämie  
 
n = 40 
 
n = 41 
 
n = 38 
(100%) 
 
n = 5 
(13%) 
 
n = 33 
(87%) 
 
n = 28 
(74%) 
 
64 
 
45-83 
 
Stroke 
Mimics 
 
n = 40 
 
n = 30 
 
n = 25 
(100% 
 
n = 25 
(100%) 
 
n = 0 
(0%) 
 
n = 0 
(0%) 
 
60 
 
28-80 
Anmerkungen. a Maximaler Läsionsdurchmesser  >10mm 
 
3.5.   Untersuchungszeitpunkte und Untersuchungsablauf 
Als Follow up-Erhebungszeitpunkt T2 wurden 6 Monate nach Akutereignis (Diagnosestellung 
Dissektion, Hirnischämie, V.a. Hirnischämie, usw.) gewählt, da nach diesem Zeitraum zum 
einen der überwiegende Anteil der funktionellen Erholung nach einem Hirninfarkt eingetreten 
ist (Knecht, Hesse & Oster, 2011; Toschke, Tilling, Cox, Rudd, Heuschmann & Wolfe, 2010), 
zum anderen im gleichen Zeitraum Rezidivinfarkte als negative Ereignisse und eine 
Gefäßrekanalisation des Dissektionsgefäßes als positives Ereignis am wahrscheinlichsten sind 
(Kommission „Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Neurologie“, 2012).  
Der Untersuchungsablauf ist schematisch in Abbildung 2 dargestellt. 
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Abbildung 2.  Untersuchungsablauf.                                                                                                          
Anmerkungen. Dargestellt sind in Bezug auf eine horizontale Zeitachse Zeitpunkte und Art der Datenerhebung. 
Daten der Routinebehandlung  sind mit Aufnahme im Krankenhaus der NIH-SS-Score und im stationären 
Verlauf nach Aufnahme CCT, ggf. CTA, DOSO, MRT und ggf. MRA der Halsgefäße. Zu den Erhebungs-
zeitpunkten T1 und T2 erfolgte die Datensammlung im Rahmen der Studie.  
CCT Cranielle Computertomographie, CTA Computertomographische Angiographie, DOSO 
Doppler/Duplexsonographie der hirnversorgenden Gefäße, MRT Magnetresonanztomographie, MRA 
Magnetresonanztomographische Angiographie, NIH-SS National Institutes of Health Stroke Scale, mRS 
modifizierte Rankin Skala, HADS-D Hospital Anxiety and Depression Scale (deutsche Version), SS-QOL 
Stroke Specific Quality of Life Scale, PTSS-14 Posttraumatische Stressskala-14 
 
3.6.   Untersuchungsprogramm: Material und Messverfahren 
3.6.1.               Neurologische Verfahren 
3.6.1.1. Modifizierte Rankin Skala (mRS) 
 
Der funktionelle Neurostatus wurde zu den Erhebungszeiten in dieser Studie mit der weltweit 
etablierten modifizierten Rankin Skala (mRS)(Bonita & Beaglehole, 1988) als 
standardisiertem Messverfahren für das körperliche Behinderungsausmaß nach einem 
Schlaganfall beurteilt. Die modifizierte Rankin Skala (mRS) ist eine Weiterentwicklung der 
Erstbeschreibung von Rankin (1957) und stellt eine 7-stufige Skala mit den Werten 0 bis 6 
dar: (0) Keine Symptome. (1) Keine signifikante Beeinträchtigung. (2) Leichte 
Beeinträchtigung, aber Unabhängigkeit von fremder Hilfe. (3) Mäßige Beeinträchtigung, 
etwas Hilfsbedarf. (4) Mäßige bis schwere Beeinträchtigung, Gehen nur mit Hilfe. (5) 
Schwere Beeinträchtigung, Bettlägrigkeit, Pflegebedürftigkeit. (6) Tod.  
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Die modifizierte Rankin Skala wurde von dem National Institutes of Neurological Disorders 
and Stroke Common Data Elements (NINDS CDE) Project sowie der European Stroke 
Organization Outcomes Working Group als primäres Outcome-Messverfahren nach einem 
Schlaganfall empfohlen (Lees et al., 2012; Saver et al., 2012) und hat sich als solches 
weltweit am meisten etabliert. 
Banks & Marotta (2007) kommen in ihrer großen systematischen Literaturübersicht zum 
bisherigen Einsatz der modifizierten Rankin Skala zu dem Schluss, dass zahlreiche Studien 
die Konstrukt-Validität der mRS durch ihre Beziehung zu physiologischen Indikatoren wie 
Schlaganfalltyp, Läsionsgröße, Perfusion und neurologische Beeinträchtigung zeigen. 
Weiterhin sollten Komorbiditäten und sozioökonomische Faktoren für die korrekte 
Anwendung und Interpretation der mRS Berücksichtigung finden (Banks & Marotta, 2007). 
Banks & Marotta (2007) berichteten eine starke Test-Retest-Reliabilität (κ = 0,81 bis 0,95) 
und eine konvergente Validität zwischen mRS und anderen Beeinträchtigungs-Skalen. Eine 
jüngere systematische Literaturrecherche ergab hingegen Hinweise für Studiendesign-
abhängige Einschränkungen der „Interobserver“-Reliabilität (Quinn, Dawson, Walters & 
Lees, 2009).  
Ein mRS-Score ≤ 2 entspricht gemäß gängiger Konvention einem guten Ergebnis in einem 
Bereich von einem Wert 0 = keine Symptome bis zu einem Wert 2 = leichte Beeinträchtigung, 
jedoch Selbstversorgung im Alltag. Ein mRS-Score von 0 bis 1 kann demnach als sehr gutes 
funktionelles Ergebnis bezeichnet werden.  
Die Einordnung auf der modifizierten Rankin Skala (mRS) in dieser Arbeit wurde zum 
Erhebungszeitpunkt T1 im mündlichen Abgleich mit dem Patienten vorgenommen. Dabei 
wurde dieser mit der Graduierung vertraut gemacht, um die katamnestische mRS-Erhebung 
beim Follow-up zum Erhebungszeitpunkt T2 dann alleine durchzuführen. 
 
3.6.1.2. National Institutes of Health Stroke Scale (NIH-SS), deutsche Version 
 
Die Variable Neurostatus wurde mit der National Institutes of Health Stroke Scale (NIH-SS; 
Brott et al., 1989) erfasst. Diese stellt ein Messverfahren dar, welches zur quantitativen 
Erfassung Schlaganfall-bedingter neurologischer Defizite entwickelt worden ist. Hierbei 
dienen in der inzwischen verbreiteteren modifizierten Version 11 Items (Lyden et al, 1999)(15 
Items in der Originalversion) der Funktionsmessung in 11 Funktionsbereichen. Pro Item 
erfolgt eine Bewertung mittels jeweils Item-spezifischer drei-, vier- oder fünfstufiger Skala 
mit Punktwerten von 0 bis 2, 3 oder 4. Der Wert 0 zeigt eine normale Funktion an. Je höher 
der Wert ist, desto ausgeprägter ist die vorliegende Funktionsbeeinträchtigung. Die einzelnen 
Item-Scores ergeben einen Gesamt-Score im Wertebereich von 0 bis maximal 42 Punkten. 
Ein Gesamtscore von 0 Punkten entspricht einem Normalbefund. 
Von der amerikanischen Originalversion liegt eine deutsche Version (Berger et al., 1999) vor, 
die in dieser Arbeit Verwendung gefunden hat. Haupteinsatzgebiet der NIH-SS ist die 
Akutbehandlung, wobei sich das Verfahren insbesondere durch seine schnelle 
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Durchführbarkeit gut als Screeningverfahren in der Notaufnahme eignet. Darüber hinaus hat 
sich die NIH-SS als valides Outcome-Messverfahren erwiesen (u.a. Lyden et al., 1999). 
Die Punktwerte der NIH-SS wurden im Rahmen dieser Arbeit den Aufnahmebefunden der 
Krankenakten entnommen. Bei Nichtvorliegen dokumentierter NIH-SS-Werte erfolgte 
retrospektiv eine rekonstruierende Abschätzung des Wertes auf der Basis der dokumentierten 
Angaben und Befunde der Krankenakte. 
 
3.6.2.   Messverfahren zur Lebensqualität 
3.6.2.1. Stroke Specific Quality Of Life Scale (SS-QOL), deutsche Version 
 
Für die Variable Lebensqualität wurde die Stroke Specific Quality Of Life Scale (SS-QOL) als 
Selbstbeurteilungsverfahren (Williams, Weinberger & Harris, 1999) eingesetzt. Dieses stellt 
ein krankheitsspezifisches Bewertungsinstrument zur Erfassung der Lebensqualität bei 
Schlaganfall dar. Üblicherweise ist eine Selbstbeurteilung durch den Betroffenen vorgesehen.  
2007 publizierten Ewert & Stucki ihre Evaluation einer deutschen Version, die mit 
vorliegendem Einverständnis der Autoren (persönliche Kommunikation, 2010) auch in dieser 
Studie Verwendung fand.  
Das Selbstbeurteilungsverfahren wurde entwickelt, um die gesundheitsbezogene 
Lebensqualität von Patienten mit Schlaganfall zu beurteilen. Es basiert auf 49 Fragen (Items), 
die zu 12 Bereichen (Domänen) gehören: Energy (E): Energie (3 Items), Family Roles (FR): 
Familienrollen (3 Items), Language (L): Sprache (5 Items), Mobility (Mb): Mobilität (6 
Items), Mood (Md): Stimmung (5 Items), Personality (P): Persönlichkeit (3 Items), Self Care 
(SC): Selbstfürsorge (5 Items), Social Roles (SR): Soziale Rollen (5 Items), Thinking (T): 
Denken (3 Items), Upper Extremity Functions (UE): Funktion der oberen Extremitäten (5 
Items), Vision (V): Sehen (3 Items) und Work/Productivity (W): Arbeit (3 Items).  
Sämtliche Items mussten fünfstufig auf einer Likert-Skala hinsichtlich des Grades ihrer 
Gültigkeit bezogen auf die vorangegangene Woche beantwortet werden. Bei der vorliegenden 
Studie wurde den Teilnehmern zum Erhebungszeitpunkt T1 vom Untersucher angeboten, bei 
der Bearbeitung des SS-QOL anwesend zu bleiben, um eventuelle Verständnisfragen 
beantworten und ggf. Hilfestellung bei der Bearbeitung geben zu können. Zur Auswertung 
wurden laut Gebrauchsinstruktion Durchschnittswerte aus den Items je Domäne gebildet und 
ein Gesamtdurchschnittswert für die Lebensqualität aus den Durchschnittswerten der 
einzelnen Domänen. 
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3.6.3.   Psychologische Verfahren 
3.6.3.1. Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS-D), deutsche Version 
 
Zur Erfassung der Variablen Angst und Depressivität wurde die Hospital Anxiety and 
Depression Scale (HADS) eingesetzt. Die englischsprachige Originalversion stammt von 
Zigmond & Snaith (1983). In der vorliegenden Arbeit wurde die als gleichwertig geltende 
deutschsprachige Version HADS-D von Herrmann-Lingen, Buss & Snaith (2011) in ihrer 3., 
aktualisierten und neu normierten Auflage verwendet. Mittlerweile existieren mehrere hundert 
Studien zum HADS-Scoring mit ausreichenden Daten zu Reliabilität und Validität des 
Verfahrens (Herrmann, 1997). Demnach vermag das Scoring auch das psychosoziale 
Outcome und möglicherweise auch das physische Outcome im Krankheitsverlauf 
vorherzusagen (Herrmann, 1997). 
Unter HADS ist ein Selbstbeurteilungsinstrument mit 14 Items zur Selbstbeurteilung von 
Angst und Depressivität zu verstehen. Die 14 Items gliedern sich in jeweils eine Angst- und 
Depressivitäts-Subskala zu jeweils 7 alternierenden Items. Die Autoren verstehen die HADS -
Deutsche Version primär als Screening-Verfahren im Kontext somatischer Medizin 
(Herrmann-Lingen et al., 2011), wobei die Kürze der erforderlichen Bearbeitungszeit dieses 
Ziel unterstützt. Ferner ist die HADS so konzipiert, dass auch leichtgradigere Störungen 
erfasst werden können. Erwähnenswert ist schließlich, dass körperliche Indikatoren 
psychischen Befindens bewusst ausgespart geblieben sind, da sie häufig Ausdruck einer 
körperlichen Erkrankung und nicht einer psychischen Störung sind. 
Obwohl das Instrumentarium strenggenommen ordinales Skalenniveau hat, ist laut Autoren 
(Herrmann-Lingen et al., 2011) bei ausreichend großen Gruppen eine parametrische 
Betrachtung, die idealtypischerweise ein Intervallskalenniveau voraussetzen würde, ohne 
bedeutende Rechenfehler möglich. Aufgrund der vierstufigen itemspezifischen 
Antwortmöglichkeiten (0-3) ergibt sich je Subskala ein möglicher Rohwertebereich von 0 bis 
21.  Es liegen Normwerte ohne Altersbegrenzung vor. Orientierend sind Werte  von ≥ 11 je 
Subskala als sicher auffällig und solche ≤7 als unauffällig anzusehen, Werte von 8 bis 10 
gelten als grenzwertig (Herrmann-Lingen et al., 2011). 
Bei der vorliegenden Studie wurde den Teilnehmern vom Untersucher angeboten, bei der 
Bearbeitung der HADS anwesend zu bleiben, um eventuelle Verständnisfragen beantworten 
zu können.  
 
3.6.3.2. Posttraumatische Stressskala-14 (PTSS-14) 
 
Die Variable Symptome einer posttraumatischen Stressstörung wurde mit der 
posttraumatischen Stressskala-14 (PTSS-14) (Radtke et al., 2010) in ihrem Ausprägungsgrad 
bestimmt. Diese wurde initial als Screening-Instrument zur Detektion einer posttraumatischen 
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Belastungsstörung in englischer Sprache in Großbritannien entwickelt (Twigg, Humphris, 
Jones, Bramwell & Griffiths, 2008). Seit kurzem existiert eine validierte, richtlinienkonforme 
Übersetzung für den deutschsprachigen Raum (Radtke et al., 2010), die in dieser Arbeit 
eingesetzt wurde. Während die englischsprachige Originalversion bei der Erstpublikation 
ausschließlich an Intensivstationspatienten evaluiert worden war, erwies sich das 
Instrumentarium bei Prüfung der deutschen Version als valide für Patienten ganz allgemein 
nach medizinischen Interventionen (Radtke et al., 2010).  
Die PTSS-14 besteht aus 14 Fragen, die jeweils auf einer 7-stufigen Likert-Skala, die vom 
Wert 1 = „Symptom nie vorhanden“ bis 7 = „Symptom immer vorhanden“ reicht, beantwortet 
werden müssen (Radtke et al., 2010). Erreicht wird eine Punktsumme zwischen 14 und 98, 
wobei mit höherer Punktzahl die Diagnose einer posttraumatischen Belastungsstörung (PTBS) 
umso wahrscheinlicher wird (Radtke et al., 2010). Im Vergleich mit der englischsprachigen 
Originalversion wurde ein um 5 Punkte niedrigerer Cut off-Wert von 40 Punkten definiert, 
womit eine gute Sensitivität von 82% und eine gute Spezifität von 92% erreicht wurden 
(Radtke et al., 2010). 
 
3.6.3.3. Freiburger Persönlichkeitsinventar (FPI-R) 
 
Die Variable Persönlichkeit wurde mit dem Freiburger Persönlichkeitsinventar (FPI-R) 
untersucht, welches von Fahrenberg, Hampel & Selg 2010 entwickelt worden ist, nachdem 
1970 eine erste Vorversion (Fahrenberg & Selg) dieses psychologischen Persönlichkeitstests 
erschienen war. Das Inventar umfasst 138 Fragen (Items) aus 12 Skalenbereichen, die als 
zutreffend („stimmt“) oder nicht zutreffend („stimmt nicht“) zu beantworten sind. Die Skalen 
repräsentieren die folgenden psychologischen Konstrukte: Lebenszufriedenheit, soziale 
Ordnung, Leistungsorientierung, Gehemmtheit, erregbarkeit, Aggressivität, Beanspruchung, 
körperliche Beschwerden, Gesundheitssorgen, Offenheit, Extraversion und Emotionalität. 
Dieses relativ zeitaufwendige und detaillierte Selbstbeschreibungsverfahren erwies sich in 
dieser Arbeit leider als letztendlich nicht adäquat praktikabel, da es zum einen aufgrund des 
zeitlichen Umfangs und zum anderen aus inhaltlichen Gründen – die Fragen wurden teilweise 
als zu eingreifend in die persönliche Privatshäre empfunden - keine ausreichende Akzeptanz 
auf Seiten der zu untersuchenden Patienten fand. Insbesondere die umfassende Länge des 
Selbstbeurteilungsinstrumentariums rief Überforderungsgefühle hervor und stieß auf 
unerwartet viel Ablehnung, so dass im Einzelfall auch die Teilnahme am übrigen 
Untersuchungsprogramm gefährdet erschien: So erklärte sich beispielsweise Versuchsperson 
#7 erst unter Aussparung des FPI-R zur übrigen Teilnahme bereit. Dazu kommt, dass die 
Validität eines Selbstbeurteilungsverfahrens prinzipiell anfällig und stark von der ehrlichen 
Kooperation des Befragten abhängig ist. Eine Bearbeitung des FPI-R konnte daher nur von 
den ersten sechs Studienteilnehmern erreicht werden, nach Studienteilnehmer #7 wurde dieses 
Konzept daher nicht weiterverfolgt und von einer Auswertung der bereits bearbeiteten FPI-R-
Unterlagen der ersten sechs Patienten verständlicherweise abgesehen. 
40 
 
 
3.6.3.4. Varia  
 
Als gruppenbezogen abhängige Variablen sollten persönliche Einstellungen beziehungsweise 
Wesenszüge und psychisches Befinden zu vier Fragenkomlexen mittels jeweils 4-stufiger, 
selbstkonzipierter Likert-Skala im Rahmen einer Selbstbeurteilung untersucht werden: 
Diagnose-assoziierte Angst / Aufklärungsstatus über die Diagnose / Lachneigung / 
Lustigkeitsniveau. 
Bei den Likert-Skalen handelte es sich um für diese Studie selbstkonzipierte, nicht extern 
validierte Skalen, die der Selbstbeurteilung dienen sollten. Da diese Fragen eher heuristischer 
Natur sind, sollte, da im vorliegenden Kontext auch nicht qualifiziert realisierbar, auf eine 
detailliertere Auswertung von vornherein verzichtet werden.  
Die Fragen und ihre abgestuften Antwortmöglichkeiten lauteten wie folgt: 
Macht Ihnen Ihr Krankheitsbild (z.B. Arterien-Dissektion genannt) Angst?                           
(1) Ja, sehr. (2) Etwas. (3) Wenig. (4) Gar nicht. 
Wurden Sie über Ihr Krankheitsbild fachlich aufgeklärt?                                                         
(1) Ja, viel und ausreichend. (2) In einigem Ausmaß, aber noch nicht ausreichend. (3) Wenig. 
(4) Gar nicht.  
Sind Sie ein lustiger Mensch?                                                                                                   
(1) Ja, sehr. (2) Mittelgradig. (3) Wenig. (4) Gar nicht. 
Lachen Sie viel?                                                                                                                        
(1) Ja, sehr viel. (2) Mittelgradig. (3) Wenig. (4) Nein, so gut wie nie. 
 
3.6.4.  Neuropsychologische Verfahren 
 
Untersuchungsablauf Die neuropsychologische Untersuchung erfolgte von externen Reizen 
ungestört in einem Untersuchungsraum, in dem sich zum Zeitpunkt der Untersuchung 
ausschließlich der zu untersuchende Patient und der Untersucher aufhielten. Bei diesem Raum 
handelte es sich regelhaft um den neuropsychologischen Funktionsraum, in dem sich auch der 
Computer befand, an dem obligatorisch die computerbasierte Testbatterie zur 
Aufmerksamkeitsprüfung (TAP) angewendet wurde. In Einzelfällen wurden Teile der 
„Pencil-paper-tests“ auch im Patientenzimmer oder einem sonstigen Untersuchungsraum 
innerhalb der neurologischen Klinik durchgeführt, wenn die oben genannten Voraussetzungen 
gegeben waren und sich der Patient einverstanden zeigte. 
Die Testbatterie wurde in der Regel über 2 Tage verteilt. Einen festen sequentiellen 
Aufgabenblock stellte die folgende Sequenz dar: Verbaler Lern- und Merkfähigkeitstest 
(VLMT) Teil 1 - Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung mit den drei Untertests zur 
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Altertness, geteilter Aufmerksamkeit und selektiver Aufmerksamkeit - Verbaler Lern- und 
Merkfähigkeitstest (VLMT) Teil 2. Der übrige Ablauf wurde den Patienten und Umständen 
angepasst variabel gestaltet.  Bei Zeichen einer Erschöpfungstendenz des Pat. erfolgte eine 
Testunterbrechung, ggf. eine Testverteilung auf 3 Testtage. Gedächtnisaufgaben wurden mit 
ausreichendem Abstand und dazwischenliegenden nicht-verbalen Testaufgaben durchgeführt. 
Die neuropsychologischen Untersuchungsverfahren sind in Tabelle 2 aufgelistet und 
nachfolgend einzeln beschrieben.  
Tabelle 2. Neuropsychologische Testverfahren 
Funktionsbereich (Psychologisches Konstrukt) Test Referenz 
 
Globales kognitives Screening 
 
Kognitive Beeinträchtigung 
 
MMST 
 
Folstein & Folstein, 1975 
Kognitive Beeinträchtigung  MoCA Nasreddine et al., 2005 
Aufmerksamkeit Alertness TAP1 Zimmermann & Fimm, 2009 
Geteilte Aufmerksamkeit TAP2 Zimmermann & Fimm, 2009 
Selektive Aufmerksamkeit TAP3 Zimmermann & Fimm, 2009 
Aufmerksamkeit/Exekutive  
Funktion 
Visuo-motorisches Tempo TMT A Reitan und Wolfson, 1985 
Umstellungsvermögen TMT B Reitan und Wolfson, 1985 
Exekutive Funktion TL-D Tucha & Lange, 2004 
Visuell-räumliche Fähigkeiten/ 
Räumlich-kognitive Fähigkeiten 
Mentale Rotation LPS 7 Horn, 1983 
Figural-divergentes Denken 5PT Strauss et al., 2006 
Wortflüssigkeit Phonologisch RWT4 Aschenbrenner et al., 2000 
Semantisch RWT5 Aschenbrenner et al., 2000 
Lernen und Gedächtnis Verbale Lern-/Merkfähigkeit VLMT Helmstaedter et al., 2001 
Visuelle Merkspanne BT Härting et al., 20006 
Manuelle motorische Reaktionsgeschwindigkeit FTT Halstead, 1947 
 
Anmerkungen. MMST Mini-Mental-Status-Test, MoCA Montreal Cognitive Assessment, TAP1 Testbatterie zur 
Aufmerksamkeitsprüfung Untertest „Alertness“, TAP2 Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung Untertest „Geteilte 
Aufmerksamkeit“, TAP3 Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung Untertest „Selektive Aufmerksamkeit“, TMT A Trail 
Making Test Teil A, TMT B Trail Making Test Teil B, TL-D Turm von London Deutsche Version, LPS 7 
Leistungsprüfsystem Untertest 7, 5PT 5-Punkt-Test, RWT4 Regensburger Wortflüssigkeitstest „Buchstaben S sowie G und 
R“, RWT5 Regensburger Wortflüssigkeitstest „Kategorien Tiere und Sportart/Frucht“, VLMT Verbaler Lern- und 
Merkfähigkeitstest, BT Block Tapping/Blockspanne, Härting et al.  (2000)6 aus der deutschen Adaptation der revidierten 
Fassung der Wechsler Memory Scale von David Wechsler, FTT Finger Tapping Test. 
 
 
3.6.4.1.  Mini-Mental-Status-Test (MMST) 
 
Die Variable globale Kognition wurde in dieser Studie primär mit dem Mini-Mental-Status-
Test (MMST)(Folstein & Folstein, 1975) als dem weltweit am etabliertesten neurokognitiven 
Screening-Instrument gemessen. Der Test hat sich als sensitiv für die Erfassung einer Demenz 
vorrangig vom Alzheimer-Typ erwiesen und ist als kognitiver Kurztest fester Bestandteil der 
allgemeinen Demenz-Diagnostik gemäß der aktuellen S3-Leitlinie zu Diagnostik und 
Therapie von Demenzen der Deutschen Gesellschaft für Neurologie (Kommission 
“Leitlinien” der Deutschen Gesellschaft für Neurologie, 2012).  
Der Test ist sehr schnell durchführbar und recht global gehalten. Seine Aufgabenbereiche 
umfassen die Bereiche Orientierung, Merkfähigkeit, Aufmerksamkeit und Rechenfähigkeit, 
Erinnerungsfähigkeit, Sprache und Visuokonstruktion. Erreichbar sind insgesamt 0 bis 30 
Punkte. Eine bildungsabhängige Ergebniskorrektur ist nicht vorgesehen. 
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3.6.4.2. Montreal Cognitive Assessment (MoCA), deutsche Version 
 
Die Variable globale Kognition wurde neben einer Screening-Erhebung mittels länger 
etabliertem MMST (Folstein & Folstein, 1975)  als Stadard-Screeningverfahren auch mit dem 
Montreal Cognitive Assessment (MoCA) (Nasreddine et al., 2005) als jüngerem Screening-
Verfahren erhoben, welches nachweislich gut geeignet ist, um auch milde kognitive 
Beeinträchtigungen festzustellen, auch sogenanntes „post-stroke cognitive impairment“ 
(PSCI) genannt (Bocti et al., 2013; Dong et al., 2010; Salvadori, Pasi, Pogsi, Chiti, Inzitari & 
Pantoni, 2013).  
Im Vergleich zum MMST umfasst der MoCA-Kurztest mehr kognitive Domänen. Es ist eine 
sensitivere Detektion einer vaskulären kognitiven Beeinträchtigung nach akutem Schlaganfall 
belegt (Dong et al., 2010). Der MoCA-Kurztest ist daher aktuell auf dem Weg, sich neben 
dem MMST als diagnostisches Verfahren in der Demenzdiagnostik zu etablieren und auch in 
die S3-Leitlinie zu Diagnostik und Therapie von Demenzen aufgenommen zu werden.  
Die Gesamtbearbeitungsdauer ist mit 5 bis 10 Minuten entsprechend dem Screening-
Charakter des Verfahrens angemessen kurz. An Aufgabenbereichen umfasst der MoCA 
visuell-räumliche Aufgaben, exekutive Aufgaben, Benennen, Gedächtnis, Aufmerksamkeit, 
Sprache, Abstraktion, Erinnerungsvermögen und Orientierung. Erreichbar sind insgesamt 0 
bis 30 Punkte. Bei ≤ 12 Jahren Schul- und Ausbildung wird ein Extrapunkt hinzuaddiert. 
 
3.6.4.3. Aufmerksamkeitsprüfung (TAP), Untertest “Alertness” 
 
Die Variable Alertness wurde mit dem computerisierten Untertest „Alertness“ der 
Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung (TAP) Version 2.2 (Zimmermann et al., 2009) 
gemessen. Der Proband sitzt hierbei im Untersuchungsraum vor einem Monitor und bearbeitet 
nach einer Instruktions- und Übungsphase die computerisierten Testaufgaben.  
Zur Prüfung der tonischen Alertness wird über eine definierte Zeitspanne in unregelmäßigen 
Zeitabständen ein Kreuz dargeboten, auf das so schnell wie möglich reagiert werden soll. In 
einer zusätzlich phasischen Bedingung geht dem wiederum in unregelmäßigen Zeitabständen 
erscheinenden kritischen Reiz in Form eines Kreuzes ein Signalton voraus.  
Ermittelt wird als Zielvariable die Reaktionszeit in Millisekunden, die mit Mittelwert, Median 
und Standardabweichung automatisch vom Computerprogramm berechnet und zusammen mit 
dem entsprechenden Prozentrang bezogen auf die Normstichprobe angezeigt wird. Die 
Ergebnisermittlung erfolgt alters-, geschlechts- und bildungsadjustiert. 
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3.6.4.4. Aufmerksamkeitsprüfung (TAP),  Untertest “Geteilte Aufmerksamkeit” 
 
Die Variable geteilte Aufmerksamkeit wurde mit dem computerisierten Untertest „Geteilte 
Aufmerksamkeit“ der Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung (TAP), Version 2.2 
(Zimmermann et al., 2009) gemessen. Der Proband sitzt hierbei im Untersuchungsraum vor 
einem Monitor und bearbeitet nach einer Instruktions- und Übungsphase die computerisierte 
Testaufgabe, die parallel eine visuelle und eine auditive Aufgabe beinhaltet.  
Bei der auditiven Aufgabe mit abwechselnd erklingendem hohen und tiefen Ton soll mit 
einem Tastendruck reagiert werden, wenn zweimal hintereinander der gleiche Ton zu hören 
ist. Bei der visuellen Aufgabe mit ihre Position auf dem Bildschirm schnell wechselnden 
Kreuzen soll ebenfalls mit einem Tastendruck reagiert werden, wenn vier Kreuze zusammen 
ein Quadrat bilden.  
Vorrangige Zielvariablen sind hierbei die Auslassungen und Fehler, die neben der 
Reaktionszeit automatisch vom Computerprogramm berechnet und zusammen mit dem 
entsprechenden Prozentrang bezogen auf die Normstichprobe angezeigt werden. Die 
Ergebnisermittlung erfolgt alters-, geschlechts- und bildungsadjustiert. 
 
3.6.4.5. Aufmerksamkeitsprüfung (TAP),  Untertest “Go/No go“ 
 
Die Variable selektive Aufmerksamkeit wurde mit dem computerisierten Untertest „Selektive 
Aufmerksamkeit“ in der Bedingung “2 aus 5” der Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung 
(TAP) Version 2.2 (Zimmermann et al., 2009) gemessen. Der Proband sitzt hierbei im 
Untersuchungsraum vor einem Monitor und bearbeitet nach einer Instruktions- und 
Übungsphase die computerisierte Testaufgabe, bei der in wechselnder Abfolge fünf 
verschiedene Muster dargeboten werden und nur auf zwei vorher definierte Muster aus diesen 
fünfen mit einem Tastendruck reagiert werden soll.  
Zielvariablen sind hierbei die Auslassungen und Fehler, die neben der Reaktionszeit 
automatisch vom Computerprogramm berechnet und zusammen mit dem entsprechenden 
Prozentrang bezogen auf die Normstichprobe angezeigt werden. Die Ergebnisermittlung 
erfolgt alters-, geschlechts- und bildungsadjustiert. 
 
3.6.4.6. Fingertapping 
 
Die Variable manuelle motorische Geschwindigkeit wurde mit dem Finger Tapping Test 
bestimmt, der ursprünglich auf Halstead (1947) zurückgeht und später in die Halstead-Reitan 
Battery (HRB) implementiert wurde. Bei entspannt aufliegendem Handgelenk soll nach einer 
Instruktions- und fakultativen Übungsphase schnellstmöglich mit dem Zeigefinger über einen 
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Zeitraum von 10 Sekunden auf eine Taste getippt werden. Die Taste ist mit einem Computer 
zur elektronischen Aufzeichnung der Anschläge verbunden.  
Es erfolgen insgesamt drei Durchgänge, wonach der Mittelwert aus diesen Durchgängen 
gebildet wird. Zuerst erfolgt eine Testung des Zeigefingers der dominanten Handseite, dann 
eine Untersuchung der nichtdominanten Seite und schließlich unter Wahrung ausreichender 
Pausen zwischen den Durchgängen ein Testdurchlauf mit seitenalternierendem Antippen der 
Zeigefinger beider Seiten. Der Auswertung zugrunde gelegt wurden Normwerte der 
Datensammlung von Mitrushina et al. (2005). 
 
3.6.4.7. Verbaler Lern- und Merkfähigkeitstest (VLMT) 
 
Die Variable verbale Lern- und Merkfähigkeit wurde mit dem Verbalen Lern- und 
Merkfähigkeitstest (VLMT) (Helmstaedter, Lendt & Lux, 2001) getestet. Der Test besteht aus 
zwei Testphasen, zwischen denen ein 30minütiges Unterbrechungsintervall liegt. In der 
ersten, ca. 15minütigen Testphase wird eine Lernliste aus 15 nicht kategorisierten Wörtern 
fünfmal vorgelesen mit jeweils anschließendem Abruf der vom Probanden erinnerten Wörter. 
Es folgt eine analog konstruierte, semantisch unabhängige Interferenzliste von ebenfalls 15 
Wörtern, die einmalig vorgelesen wird mit der Aufgabe des Behaltens und anschließenden 
Abrufens der erinnerten Wörter. Danach werden nochmal ohne erneutes Vorlesen die 
erinnerten Wörter der Lernliste abgefragt. Nach 30 Minuten folgt abschließend eine 
Wiedererkennungsliste mit insgesamt 50 Wörtern, die sowohl sämtliche Wörter der Lernliste 
und die der Interferenzliste sowie 20 weitere, semantisch oder phonologisch ähnliche Wörter 
enthält. Beim Vorlesen sollen die Wörter aus der initialen Lernliste korrekt wiedererkannt 
werden.  
Es resultieren verschiedene Rohwerte, von denen für die deskriptive Statistik dieser Arbeit als 
maßgebliche Zielvariable der Rohwert für die Summe der korrekt gelernten und gleich nach 
Abspeichern abgerufenen Wörter der Lernliste als Maß für die Lernleistung verwendet wurde. 
Die Rohwerte wurden altersadjustiert anhand der Normwerte des Testmanuals, die für einen 
Altersbereich von 15 bis > 50 Jahre vorliegen, in Prozentränge transformiert.  
 
3.6.4.8. Fünf-Punkt-Test (FPT) 
 
Die Variable figurale Flüssigkeit als Maß für divergentes Denken wurde mit dem Fünf-Punkt-
Test (Strauss, Sherman & Spreen, 2006) als Papier- und Bleistift-Test erfasst. Die Aufgabe 
besteht darin, möglichst viele verschiedene Muster zu kreieren, indem fünf wie auf einem 
Würfel angeordnete Punkte auf immer verschiedene Arten durch gerade Linien verbunden 
werden. Dabei müssen mindestens zwei Punkte verbunden werden. Die Zeitdauer der Auf-
gabenausführung ist in Anlehnung an u.a. Goebel, Fischer, Ferstl & Mehdorn (2009) auf 3 
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Minuten begrenzt.  Ermittelt wird zum einen die Gesamtzahl korrekter Muster, zum anderen 
der Perseverationsindex perseverativer Fehler in Prozent, indem die Anzahl perseverierter 
Muster durch die Anzahl korrekter Muster geteilt und mit dem Wert 100 multipliziert wird.  
Die Auswertung erfolgte alters- und bildungsadjustiert nach normativen Daten von Goebel et 
al. (2009), die den Altersbereich 19-80 Jahre (Untergruppen 19-39, 40-59 und 60-80 Jahre) 
umfassen. Die wenigen älteren Untersuchungspersonen der vorliegenden Arbeit wurden daher 
entsprechend der ältesten definierten Altersgruppe von 60-80 Jahren beurteilt. Die Rohwerte 
der Gesamtzahl korrekter Muster sind in Perzentilenäquivalente transformierbar (Goebel et 
al., 2009). Im Rahmen dieser Arbeit wurde allein der Ergebniswert für die Gesamtzahl 
korrekter Muster für ausreichend repräsentativ für die Testvariable der figuralen Flüssigkeit 
gehalten und zum Gruppenvergleich verwendet und nicht der Perseverationsindex 
hinzugezogen, weil sich an den allgemeinen Tendenzen der Testabläufe einschließlich 
derjenigen der „zerebral gesunden“ Stroke Mimics abzeichnete, dass im Rahmen der 
umfangreichen neuropsychologischen Testbatterie die Testinstruktion nicht verläßlich zu 
vermitteln war, dass die Beachtung der Vermeidung von Perseverationen grundsätzlich 
gleichermaßen wichtig ist wie die Generierung von möglichst vielen korrekten Mustern. 
 
3.6.4.9. Blockspanne (WMS-R-Untertest) 
 
Die Variable visuelle Merkspanne wurde mit dem Testverfahren Blockspanne ermittelt, 
welches als Untertest der deutschen Adaptation von Härting et al. (2000) der revidierten 
Fassung der Wechsler Memory Scale (WMS-R) von David Wechsler entstammt. Bei diesem 
Verfahren wird die visuelle Merkspanne in Form von zwei Aufgabentypen überprüft, der 
“Blockspanne vorwärts” und der “Blockspanne rückwärts”. Der Proband hat die vom 
Untersucher vorgeführte Folge wachsender Länge von Würfelberührungen auf dem 
Blockspannenbrett im unmittelbaren Anschluss zu wiederholen. Bei dem Aufgabentyp 
“Blockspanne vorwärts” soll die Abfolge der Würfelberührungen in identischer Reihenfolge 
vorwärts wiederholt werden, bei dem Aufgabentyp “Blockspanne rückwärts” in genau 
umgekehrter Reihenfolge.   
Das Testverfahren Blockspanne ähnelt in Aufbau und Ablauf dem sog. Block-Tapping-Test 
(Schellig, 1997), ermöglicht demgegenüber eine primäre Prozentrangnormierung der 
Ergebnisse und wurde daher in dieser Arbeit verwendet. Einschränkend ist aber zu sagen, dass 
die Prozentrangangabe zu einer Unterschätzung der Leistung verführt, da nicht eine 
Merkspanne, sondern die Anzahl richtig gelöster Items als Rohwert gilt und nicht 
sichergestellt ist, dass die Sequenzen gleicher Blockzahl ähnlich schwierig sind (Schellig, 
1997). Für den Block-Tapping-Test, der allerdings nur die visuelle Merkspanne vorwärts 
überprüft, wurde daher ein Rohwert ≥ 5 als gesunder Cut off-Wert definiert. Letztlich gehen 
unter Berücksichtigung der Erkenntnisse von Milner (1971) beide Testverfahren als 
modernere Ausführungen auf das von Corsi 1972 vorgestellte Vorgehen zurück, die visuelle 
Merkspanne mittels einem Block Tapping zu ermitteln, daher auch der Name Corsi Block 
Tapping Test. 
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Für die Auswertung der visuellen Blockspanne existieren im Rahmen der Wechsler Memory 
Scale Perzentiläquivalente der Rohwerte für verschiedene Altersgruppen des Altersranges von 
15-74  Jahre. Die wenigen älteren Untersuchungspersonen der vorliegenden Arbeiten wurden 
daher entsprechend der ältesten definierten Altersgruppe von 65-74 Jahren beurteilt. Eine 
Berücksichtigung eines unterschiedlichen Bildungsniveaus war von Seiten des Testmaterials  
nicht vorgesehen. 
 
3.6.4.10. Regensburger Wortflüssigkeitstest (RWT) 
 
Die Variable Wortflüssigkeit wurde mit dem Regensburger Wortflüssigkeitstest 
(RWT)(Aschenbrenner, Tucha & Lange, 2000) gemessen, wobei getrennte Ergebniswerte für 
sowohl die phonologische und semantische Wortflüssigkeit als auch den phonologischen und 
semantischen Kategorienwechsel ermittelt wurden.  Die Aufgabe bestand darin, innerhalb von 
2 Minuten so viele Wörter (Substantive, Adjektive, Verben  etc. - ausgenommen nur 
Eigennamen) wie möglich mit einem vorgegeben Anfangsbuchstaben oder passend zu einer 
vorgegebenen Kategorie zu nennen: Bei Prüfung der formallexikalischen Wortflüssigkeit mit 
Anfangsbuchstaben “S“ bzw. beim formallexikalischen Kategorienwechsel Buchstaben „G“ 
und „R“, bei der semantisch-kategoriellen Wortflüssigkeit zur Kategorie „Tier“ und beim 
semantisch-kategoriellen Kategorienwechsel zu den Kategorien „Sport“ und „Obst“. 
Zur Auswertung existieren altersadjustierte Normwerte des Testmanuals für den Altersbereich 
18 bis > 65 Jahre, die in dieser Arbeit verwendet wurden und eine Transformation der 
Rohwerte in Prozentränge ermöglichen. 
 
3.6.4.11. Leistungsprüfsystem (LPS), Untertest 7 
 
Die Fähigkeit zur mentalen Rotation wurde mit dem Untertest 7 des von Prof. Dr. Wolfgang 
Horn (1983) in 14-jähriger Entwicklungsarbeit erschaffenen Leistungsprüfsystems (LPS) 
getestet. Das Leistungsprüfsystem diente ursprünglich der Prüfung verschiedener 
Intelligenzbereiche und der Berufseignung von Schülern. Beim Untertest 7 handelt es sich um 
einen Papier-und-Bleistift-Test, der das geistige Drehen von Zahlen und Buchstaben in einer 
Ebene erfordert. Jeweils ein Buchstabe oder eine Zahl sind auf fünf verschiedene Weisen 
gedreht in einer Zeile angeordnet, dabei ist eine der fünf Figuren fälschlicherweise 
spiegelbildlich abgebildet und soll als falsch erkannt und angestrichen werden. Der Test 
beinhaltet vierzig derartiger Zeilen, die in einer Lösungszeit von maximal zwei Minuten 
bearbeitet werden sollen. Für jede richtig gelöste Zeile wird ein Punkt vergeben, deren 
Gesamtsumme den Testrohwert ergibt. Dieser kann anhand der Normwertetabelle des 
Testmanuals in einen T-Wert transformiert werden. Es existieren Normwerte für den 
Altersbereich 18 bis > 65 Jahre. Aufgrund der Tatsache, dass im Test nur bekannte Zahlen 
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und Buchstaben verwendet werden, ist der Anteil des Kurzzeitgedächtnisses an der Leistung 
laut Testinformationen des Manuals gering (Horn, 1983). 
 
3.6.4.12. Turm von London – Deutsche Version (TL-D) 
 
Die Exekutivfunktion wurde im Rahmen dieser Arbeit vorrangig mit dem sog. Turm von 
London in seiner deutschen Version (TL-D) (Tucha & Lange, 2004) überprüft. Diese Version 
geht auf Weiterentwicklungen der Urversion des Tower of London des Neurologen Tim 
Shallice (1982) zurück. Das Testverfahren besteht aus 20 Transformationsaufgaben 
ansteigenden Schwierigkeitsgrades, die an einem Holzmodell mit drei nebenaneinander 
stehenden Stäben unterschiedlicher Länge und drei verschiedenfarbigen Kugeln durchgeführt 
werden: Der Testteilnehmer soll bei jeder Einzelaufgabe von einer Startposition ausgehend 
durch Umsetzen der Kugeln mit einer vorgegebenen minimalen Zugzahl die auf einem DIN 
A4-Blatt abgebildete Endposition erreichen.  
Eingangs sind zwei einfache Übungsaufgaben zu absolvieren. Dann folgen die in die 
Auswertung eingehenden Aufgaben mit jeweils fünf 3-, 4-, 5- und 6-Zugproblemen. Die 
Schwierigkeitsgrade innerhalb dieser jeweiligen Gruppe von 3-, 4-, 5- und 6-Zugproblemen 
gelten als unterschiedlich, wie eine entsprechende Evaluation ergeben hat (Kaller, 
Unterrainer, Rahm & Halsband, 2004). Die Summe der richtig gelösten Aufgaben ergibt den 
Testrohwert (0 bis 20), der entsprechend der Normierungstabelle des Testmanuals in einen 
Prozentrang transformiert werden kann. Es liegen alters- und bildungsadjustierte Normwerte 
für den Altersbereich 16 bis > 65 Jahre vor. 
 
3.6.4.13. Trail Making Test (TMT) Teil A 
 
Die Variable visuomotorisches Tempo wurde mit dem Trail Making Test (TMT) Teil A 
(Reitan & Wolfson, 1985) untersucht. Ursprünglich war der Trail Making Test Teil der Army 
Individual Test Battery (War Department Adjutant General’s Office, 1944) und später der 
Halstead-Reitan Batterie (Reitan & Wolfson, 1985). Er stellt eine Adaptation des John E. 
Partington’s Test of Distributed Attribution (1938) als Vorläufertest dar, der nach 
Umbenennung in Partington’s Pathway Test der Untersuchung von Opiateffekten auf die 
Hirnfunktion diente (Partington & Leiter, 1949).  
Getestet werden mittels TMT mehrere Funktionen wie die visuelle Suchfunktion, die 
Bearbeitungsgeschwindigkeit, mentale Flexibilität und exekutive Funktionen. Es existieren 
ein Testteil A und B. Während der TMT Teil A mit seiner Aufgabe des Zahlen-Verbindens 
schwerpunktmäßig auf das visuomotorische Tempo als abhängige Untersuchungsvariable 
fokussiert, zielt der TMT Teil B mit seiner Aufgabe des Zahlen-Buchstaben-Verbindens im 
Wesentlichen auf die Exekutivfunktion als abhängige Variable.   
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Beim Zahlen-Verbinden des TMT Teil A sollen die auf einem DINA4-Blatt zufällig verteilten 
Zahlen von 1 bis 25 mit einem Stift, ohne diesen abzusetzen, in aufsteigender Reihenfolge 
schnellstmöglich miteinander verbunden werden. Fehler werden dem Probanden direkt 
rückgemeldet und sind sofort, ohne Anhalten der Stoppuhr, zu korrigieren.  
Als Rohwert wird die Durchführungsdauer in Sekunden erhoben. Die Auswertung erfolgt 
anhand altersrangnormierter Daten von Mitrushina et al. (2005), die für einen Altersbereich 
von 16 bis 89 Jahren vorliegen. Eine bildungsadjustierte Auswertung ist letztlich nicht 
möglich, da für den Bereich weniger Bildungsjahre keine Korrekturnormen vorliegen. 
Da ein gutes Sehvermögen (Gesichtsfeld) und nicht relevant beeinträchtigte motorische 
Fähigkeiten Voraussetzung zur TMT-Durchführung sind (Lezak, 1995; Partington & Leiter, 
1949), kann duch die Berechnung eines Quotienten Teil B/Teil A das Ergebnis von Teil B um 
die motorische Komponente bereinigt werden, wobei ein hoher Quotient für eine geringe 
Umstellfähigkeit spricht (Wilde, 2004). 
 
3.6.4.14 Trail Making Test (TMT) Teil B   
 
Die Variable Umstellungsvermögen wurde mit dem Trail Making Test (TMT) Teil B (Reitan 
& Wolfson, 1985) untersucht. Zu allgemeinen Vorbemerkungen zum Trail Making Test 
(TMT) darf auf die Ausführungen unter Kapitel 3.6.4.13. verwiesen werden. Beim Zahlen-
Buchstaben-Verbinden sollen die zufällig auf einem DINA4-Blatt verteilten Zahlen 1 bis 13 
und Buchstaben A bis L mit einem Stift, ohne diesen abzusetzen, abwechselnd in 
aufsteigender Reihefolge, also 1-A-2-B-3-C etc. verbunden werden.  
Fehler werden dem Probanden direkt rückgemeldet und sind sofort, ohne Anhalten der 
Stoppuhr, zu korrigieren. Als Rohwert wird die Durchführungsdauer in Sekunden erhoben. 
Die Auswertung erfolgte anhand altersrangnormierter Daten von Mitrushina et al. (2005), die 
für einen Altersbereich von 16 bis 89 Jahren vorliegen. Eine bildungsadjustierte Auswertung 
ist letztlich nicht möglich, da für den Bereich weniger Bildungsjahre keine Korrekturnormen 
vorliegen. 
 
3.6.4.15. Kognitiver Kompositscore (KK) 
 
Zum Zwecke der weiteren Datenanalyse wurden die dichotomen Einzelergebnisse der 
neurokognitiven Testbatterie, d.h. normal, wenn innerhalb der Norm, und pathologisch, wenn 
außerhalb einer Standardabweichung von der Norm liegend, jeweils zu einem 
intraindividuellen Summenwert zusammengefasst, der damit einem selbstkonzipierten 
kognitiven Kompositscore (KK) entsprach. Dabei wurde für jeden der folgenden 9 
Funktionsbereiche bei Vorliegen mindestens eines pathologischen Ergebnisses in den 
Untertests ein Punkt vergeben und insgesamt noch ein Basispunkt pro Individuum 
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hinzuaddiert, so dass die resultierende Gesamtpunktzahl einem Wertebereich von 1 bis 10 
entsprach. Die 9 Funktionsbereiche waren [TAP Untertests], [TMT A, TMT B], [TvL-D], 
[LPS-7], [FPT], [RWTphonematisch, RWTsemantisch], [VLMT], [BTTvor, BTTrückwärts] 
und [FTTrechts, FTTlinks, FTTbeidseits]. 
 
3.6.5.  Bildgebende Verfahren 
 
Im Folgenden sollen nacheinander die bildgebenden Verfahren vorgestellt werden, die für die 
vorliegende Arbeit Bedeutung hatten. Der Einsatz dieser Verfahren entsprach den üblichen 
medizinischen Standards der medizinischen Diagnostik und Behandlung und erfolgte nicht zu 
primären Studienzwecken. Die Durchführung und primäre Beurteilung der 
computertomographischen und magnetresonanztomographischen Verfahren obliegt 
grundsätzlich dem Personal des Instituts  für Diagnostische und Interventionelle Radiologie/ 
Neuroradiologie. 
Die computertomographischen Verfahren wie die cranielle Computertomographie (CCT) und 
Computertomographische Angiographie (CTA) kommen aufgrund ihrer verhältnismäßig 
unkomplizierten Durchführbarkeit bevorzugt bei Krankenhausaufnahme zum Einsatz, die 
magnetresonanztomographischen Verfahren wie die Magnetresonanztomographie (MRT) des 
Schädels aufgrund des eher komplexeren technischen Ablaufes nachgeordnet erst in den 
Folgetagen nach stationärer Aufnahme. Beide Verfahren sind wesentlich für die 
Diagnosestellung „Dissektion“ (vgl. Kapitel 1.3.) sowie „zerebrale Ischämie“. 
Als drittes bildgebendes Verfahren wurde regelhaft und zumeist innerhalb der ersten 24 
Stunden nach Aufnahme im Rahmen der Krankenhausbehandlung eine farbcodierte 
Duplexsonographie der hirnversorgenden Arterien vom ärztlichen Personal der 
Neurologischen Klinik zur Gewinnung ergänzender Informationen zum neurovaskulären 
Status der Patienten durchgeführt. 
 
3.6.5.1. Magnetresonanztomographie (MRT) des Schädels 
 
Mit wenigen Ausnahmen wurde bei ansonsten jedem Patienten der untersuchten 
Patientengruppen regelhaft im Rahmen der schnittbildgebenden Diagnostik der 
Krankenhausbehandlung eine strukturelle Magnetresonanztomographie (MRT) des 
Neurokraniums mit einem überwiegend 1,5Tesla-, teilweise auch 3Tesla-MRT-Gerät 
durchgeführt. 
Für diese Studie erfolgte in Ergänzung zu der vorliegenden Routine-Bildbefundung eine 
retrospektive Analyse von Marklagerveränderungen im Sinne von „white matter 
hyperintensities“. Diese kleinfleckigen bis konfluierenden Veränderungen entsprechen 
zumeist einer zerebralen Mikroangiopathie, das heißt Schädigungen der kleinen Hirngefäße. 
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Die Veränderungen sind in der Regel erworben und treten mit zunehmendem Alter häufiger 
auf. Sie stellen Risikofaktoren für Schlaganfall und Demenz dar (Dufouil et al., 2009; Fu, Lu, 
Hong, Dong, Luo & Wong, 2003; Pasi et al., 2015 und van der Flier et al., 2005).  
In der Literatur wurden bis heute zahlreiche unterschiedliche Begriffe zur Beschreibung 
dieser Veränderungen benutzt. 2013 wurde mit dem Ziel einer einheitlicheren Nomenklatur 
ein Konsensuspapier einer Expertengruppe publiziert (Wardlaw et al., 2013): Leukoaraiosis, 
white matter lesions, white matter hyperintensities, leukencephalopathy und white matter 
disease wurden in der genannten Reihenfolge am häufigsten unter insgesamt 50 
verschiedenen Bezeichnungen gefunden. Die Expertengruppe schlug präzisierend den Term 
„white matter hyperintensities of presumed vascular origin“ vor. In dieser 
Dissertationsschrift wurde aus pragmatischen Gründen der kürzere deutsche Begriff 
„Leukoaraiose“ entsprechend dem engl. Term „leukoaraiosis“ verwendet.  
In Ergänzung zur Routinediagnostik wurde zu wissenschaftlichen Zwecken dieser 
Dissertation retrospektiv am Bildmaterial der MRT-Aufnahmen des Neurokraniums eine 
Befunderhebung des Ausprägungsgrades vorliegender Leukoaraiose durchgeführt, da die 
Leukoaraiose einen Surrogatparameter für eine neurovaskuläre Hirnparenchymschädigung 
darstellt. Dabei verhalten sich die Läsionen hypointens, dass heißt signalvermindert, in 
sogenannten T1-gewichteten MRT-Sequenzen und hyperintens, dass heißt signalverstärkt, in 
sogenannten T2*-gewichteten MRT-Sequenzen, als am sensitivsten gilt aber gemäß aktueller 
Empfehlungen die sogenannte FLAIR-Sequenz im MRT (Wardlaw, Valdés Hernández & 
Muñoz-Maniega, 2015).  
Die semiquantitative Graduierung wurde gemäß der Einteilung von Fazekas, Chawluk und 
Alavi  (1987) mit MRT-basierter Aktualisierung der Skalierung (Wahlund et al., 2001) 
durchgeführt. Konkret wurden in MRT-FLAIR-Sequenzen hyperintens sichtbare 
Marklagerläsionen ohne prominente Hypointensität in T1-gewichteten Sequenzen nach einer 
Graduierungs-Skala von 0 bis 3 beurteilt: Grad 0, keine Läsion; Grad I, fokale Läsionen; 
Grad II, beginnend konfluierende Läsionen; Grad III, diffuser Marklagerbefall.  
Eine exemplarische Illustration an Fallbeispielen der vorliegenden Dissertationsarbeit ist 
Abbildung 3 zu entnehmen. 
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Grad I Grad II Grad III 
   
Fall #73 Fall #66 Fall #33 
   
Fall #23 Fall #47 Fall #48 
Abbildung 3.  Graduierung der Marklagerläsionen.                                  
Anmerkungen. Die Einteilung entspricht den Arbeiten von Fazekas et al. (1987) und Wahlund 
et al. (2001) und bezeichnet einen leichtgradigen Befund mit Grad I, mittelgradigen Befund 
mit Grad II und schweren Befund mit Grad III. 
(Wiedergabe des Bildmaterials aus dem Institut für Diagnostische und Interventionelle 
Radiologie/Neuroradiologie mit freundlicher Genehmigung des Chefarztes, Herrn Prof. Dr. 
med. Thomas Vestring.)                                                      
 
 
3.6.5.2. Magnetresonanztomographische Angiographie (MRA) der Halsgefäße 
 
Mit wenigen Ausnahmen wurde bei jedem Patienten mit Verdacht auf Vorliegen einer 
Zervikalarteriendissektion regelhaft im stationären Behandlungsverlauf eine MRA-Diagnostik 
der Halsgefäße durchgeführt. Für diese Studie waren die in der MRA nachgewiesenen und die 
Diagnose Vertebralarteriendissektion definierenden morphologischen Gefäßveränderungen 
zur Beurteilung der Studiengruppenzugehörigkeit von Bedeutung. 
 
3.6.5.3. Cranielle Computertomographie (CCT) 
 
Mit wenigen Ausnahmen wie Vorliegen einer aktuellen craniellen Computertomographie 
(CCT) durch die Primärversorgung in einem externen Krankenhaus wurde bei ansonsten 
jedem Patienten mit Verdacht auf Vorliegen einer akuten zerebralen Hirnischämie regelhaft 
im Rahmen der stationären Krankenhausaufnahme  eine CCT nativ durchgeführt. 
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3.6.5.4. Computertomographische Angiographie (CTA) hirnversorgender Gefäße 
 
Bei allen Patienten mit starkem Verdacht auf das Vorliegen einer zerebralen Ischämie im 
vertebrobasilären Stromgebiet und Ausschluss üblicher Kontraindikationen wie hochgradige 
Nierenfunktionsstörung, Kontrastmittelallergie oder ähnliches wurde regelhaft im Rahmen der 
stationären Krankenhausaufnahme eine CT-Angiographie der hirnversorgenden Blutgefäße 
durchgeführt. Für diese Studie waren die in der CTA nachgewiesenen und die Diagnose 
Vertebralarteriendissektion definierenden morphologischen Gefäßveränderungen zur 
Beurteilung der Studiengruppenzugehörigkeit von Bedeutung. 
 
3.6.5.5. Farbcodierte Duplexsonographie der hirnversorgenden Gefäße 
 
Bei allen Patienten mit Verdacht auf das Vorliegen eines Hirninfarktes oder einer relevanten 
zerebrovaskulären Erkrankung wie beispielsweise einer Zervikalarteriendissektion wurde eine 
farbcodierte Duplexsonographie der hirnversorgenden Gefäße mit dem Duplex-Gerät Logiq 
S6 der Fa. GE durchgeführt. Für diese Studie waren zum einen Gefäß- und 
Blutflussveränderungen von Bedeutung, die unterstützende Kriterien für die Diagnose 
Zervikalarteriendissektion darstellten, zum anderen das Vorhandensein von 
arteriosklerotischen Plaques und/oder einer Intima-Media-Schichtverdickung (IMT-
Verdickung) als Surrogat für eine zerebrale Arteriosklerose als messbarer neurovaskulärer 
Risikofaktor. Verlaufsuntersuchungen ergaben Hinweise dafür, dass eine IMT-Verbreiterung 
um jeweils 0,2mm das Schlaganfallrisiko um etwa 50% erhöht (O’Leary, Polak, Kronmal, 
Manolio, Burke & Wolfson (1999). 
Für die IMT liegen altersbezogene Normwerte vor: So kann von einer alterskorrelierten 
Zunahme von rund 0,1mm pro Lebensdekade ausgegangen werden (Bots, Hofman & 
Grobbee, 1997; Homma, Hirose, Ishida, Ishii & Araki, 2001). Die im Rahmen dieser 
Dissertation erfolgte Reevaluation der routinemäßig erfassten Intima-Media-Dicke der 
Patienten erfolgte dichotomisiert in Anlehnung an die schematische Einteilung von Widder & 
Görtler (2004, S.219-221), wobei dem Normal- sowie Grenzbereich entsprechende Werte als 
unauffällig gewertet wurden und Werte entsprechend mindestens mäßiggradiger bis 
ausgeprägter Wandveränderungen als pathologisch. Demnach gilt eine Intima-Media-Dicke 
von 1mm und darüber im Allgemeinen als pathologisch und ab einem Wert von etwa 1,5mm 
ist von einer ausgeprägten Gefäßwandveränderung auszugehen (Widder & Görtler, 2004). 
 
3.6.6.  Sonstige klinische Datenerhebung    
 
Es wurde prospektiv und parallel zur Rekrutierung der Studienteilnehmer eine Datenbank 
aufgebaut, deren Analyse retrospektiv nach Abschluss der aktiven Studienphase, d.h. 
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Rekrutierungsphase über Untersuchungsphase bis hin zur Katamnesephase, erfolgte. 
Krankheitsanamnestische Daten wurden den Aufzeichnungen der Krankenakte entnommen, 
systematisch erfasst und bei fehlenden Informationen durch eine mündliche Befragung des 
Patienten ergänzend komplettiert. 
Eine Hyperlipidämie wurde diagnostiziert, wenn entweder anamnestisch eine entsprechende 
Vordiagnose mit oder ohne fettsenkender Vormedikation bestand oder die Laborkriterien bei 
der routinemäßig erfolgten Blut-Labor-Untersuchung erfüllt waren mit LDL-Wert > 155mg/dl 
und/oder HDL-Wert < 35mg/dl.  
Eine Hypertonie wurde entsprechend seinerzeit wie auch weiterhin gültiger ESH/ESC 
Guidelines (The Task Force for the management of arterial hypertension of the European 
Society of Hypertension (ESH) and oft he European Society of Cardiology (ESC), 2013)  bei 
einem systolischen Blutdruck > 140 mmHg und einem diastolischen Blutdruck > 90 mmHg 
oder bei entsprechender Vordiagnose diagnostiziert. 
Ein Diabetes mellitus wurde bei vorliegender Vordiagnose mit oder ohne Diabetesmedikation 
oder Erfüllung üblicher Diagnosekriterien entsprechend der Kriterien der World Health 
Organization (WHO, 2002) diagnostiziert. Ein Nikotinkonsum wurde bei aktivem Rauchen 
oder Rauchen innerhalb des letzten halben Jahres diagnostiziert. 
 
3.7.  Definition des Wertebereichs der Outcome-Parameter 
 
Die Arbeit fokussierte auf zwei Outcome-Bereiche: Das funktionelle Outcome und die 
Lebensqualität. Die Bestimmung des funktionellen Outcomes erfolgte mittels modifizierter 
Rankin Skala (mRS): Um das 6-Monats-Follow-up zwischen den Untersuchungsgruppen 
vergleichen zu können, erfolgte eine Dichotomisierung des klinisch-funktionellen Outcomes:  
Ein mRS-Score ≤ 2 [Bereich von einem Wert 0 = keine Symptome bis zu einem Wert 2 = 
leichte Beeinträchtigung, jedoch Selbstversorgung im Alltag] entsprach dabei einem guten 
Ergebnis mit Unabhängigkeit des Betroffenen im Alltag, ein mRS-Score 0-1 [keine relevante 
Beeinträchtigung] entsprach einem sehr guten Ergebnis. Entsprechend gängiger Konvention 
bei klinischen Schlaganfallstudien fand in dieser Arbeit vorrangig eine Dichotomie in mRS 0-
2 entsprechend einem guten Outcome versus 3-5 entsprechend einem schlechten Outcome 
Anwendung (Banks & Marotta, 2007). 
Die Lebensqualität wurde mit dem SS-QOL-Selbstbeurteilungsverfahren bestimmt: Da SS-
QOL-Werte wie auch Werte anderer Selbstbeurteilungsverfahren zur Lebensqualität von der 
subjektiven Erlebnisweise der Patienten abhängig sind, erscheint es sinnvoll in Entsprechung 
zur Vorgehensweise anderer Arbeitsgruppen zum Thema Schlaganfall und Lebensqualität wie 
beispielsweise Myzoon, Fulton, Quinn & Brady on behalf of the VISTA Collaboration (2013) 
einen schlechten SS-QOL-Wert als Wert im untersten Quartilenbereich (≤25%) der 
Verteilung der untersuchten Personengruppe und einen guten Wert als Wert im obersten 
Quartilenbereich (≥25%) zu definieren. Hierzu passend konnte ein schlechter SS-QOL-Wert 
als Wert ≤ 3,9 und ein guter SS-QOL-Wert als Wert ≥ 4,0 definiert werden, wobei diese Cut 
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off-Werte zugleich denen der Vergleichsarbeit von Fischer et al. (2009) mit dem Titel 
„Neurological outcome and quality of life after stroke due to vertebral artery dissection“ 
entsprachen und damit eine bessere Vergleichbarkeit der Ergebnisse ermöglichen. 
 
3.8.  Bildung von Subgruppen 
 
Subgruppen D* und I* mit strukturellem Infarktläsionsnachweis im MRT  
Da hypothetisch Beeinträchtigungen jedweder Art eher bei Personen mit strukturellem 
Infarktläsionsnachweis als bei Personen ohne strukturellen Infarktläsionsnachweis zu 
erwarten waren, erfolgte eine Substratifizierung nach dem genannten Unterscheidungs-
kriterium, um auch geringgradigere Merkmalsunterschiede der Gruppen verlässlicher 
identifizieren zu können. Die Subgruppe der Patienten mit Dissektion und strukturellem 
Hirninfarktnachweis wurde als Gruppe D* bezeichnet und entsprach einer Teilmenge der 
Gruppe D. Die Subgruppe der Patienten mit zerebraler Ischämie ohne Dissektion und mit 
strukturellem Hirninfarktnachweis wurde als Gruppe I* bezeichnet und entsprach einer 
Teilmenge der Gruppe I.  
Subgruppen Dinfra  und Iinfra mit infratentoriell lokalisierter Hirninfarktläsion  
Es erfolgte aus ähnlichen wie den oben dargelegten Überlegungen heraus eine Subgruppen-
betrachtung der  Patienten mit infratentorieller Läsion, da zum einen aufgrund der Ad hoc-
Analyse einer als Posterabstract publizierten Vorarbeit zu einem anderen Thema an einem 
Kollektiv von Patienten mit Vertebralarteriendissektion (Strege et al., 2011) ein prozentualer 
Hauptanteil von Patienten mit infratentorieller, insbesondere zerebellärer Läsion zu erwarten 
war, zum anderen die infratentoriellen Strukturen – in Relation pro Flächeneinheit - 
tendenziell eloquenter, d.h. funktionell relevanter eingeordnet werden können als 
supratentorielle Hirnregionen des hinteren Hirnkreislaufes. 
Subgruppen von Patienten mit gutem funktionellen Outcome (mRS 0-2) und zugleich 
reduzierter Lebensqualität (SS-QOL-Wert ≤ 3,9) 
Aus den Hauptgruppen D (Dissektion), I (Ischämie ohne Dissektion), D* (Dissektion plus 
strukturelle Hirninfarktläsion), I* (Ischämie plus strukturelle Hirninfarktläsion) und M 
(Stroke Mimics) wurden Subgruppen von Patienten mit gutem funktionellen Outcome (mRS 
0-2) und zugleich reduzierter Lebensqualität (SS-QOL-Wert ≤ 3,9) gebildet, um mittels 
Subgruppenanalyse den Haupthypothesen der vorliegenden Arbeit nachgehen zu können. 
Lokalisationsbezogene Subgruppen zur Neurokognition 
Zur Differenzierung möglicher lokalisationsbezogener Beeinträchtigungen neurokognitiver 
Funktionen erfolgte eine Subgruppenanalyse. Aus den Hauptgruppen Dissektion und 
Ischämie ohne Dissektion wurden Subgruppen zu den häufigsten anatomischen 
Lokalisationen erlittener Hirninfarkte gebildet: Subgruppen „Kleinhirn“, „Pons/Medulla 
oblongata“ und „Okzipital“. Als Vergleichsgruppen dienten  ferner Subgruppen ohne 
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Läsionsnachweis, schließlich die komplett belassene Gruppe der Stroke Mimics. Die 
statistische Auswertung wurde fallzahlbedingt überwiegend deskriptiv durchgeführt, nur die 
Ergebnisse einzelner Funktionsbereiche der Subgruppen „Kleinhirn“ als größter Subgruppen 
wurden mit den Ergebnissen der Gruppe der Stroke Mimics mittels Fishers exaktem Test auf 
Signifikanz hin untersucht. 
 
3.9.  Statistische Verfahren und Datenauswertung 
 
Es wurde eine deskriptive statistische Analyse mit sowohl Quer- als auch Längsschnittanalyse 
durchgeführt. Die deskriptive Statistik erfolgte mit jeweils 2 verschiedenen Analysesätzen: 
Zum einen wurden die Hauptgruppen D (Dissektion), I (Ischämie ohne Dissektion) und M 
(Stroke Mimics) betrachtet, zum anderen die Subgruppen D* (Dissektion) und I* (Ischämie 
ohne Dissektion), die jeweils nur Patienten mit Nachweis einer strukturellen Infarktläsion in 
der MRT/CCT-Schnittbilddiagnostik umfassten.  
Bei der Basisanalyse des Gruppenvergleichs wurden für kategoriale Variablen Häufigkeiten 
und für metrische Variablen Mittelwerte und Standardabweichungen angegeben. Die 
Überprüfung auf Normalverteilung erfolgte für kontinuierliche Variablen mittels 
Kolmogorov-Smirnov-Test. Die beobachteten Häufigkeiten der kategorialen Variablen 
wurden beim Gruppenvergleich unverbundener Stichproben in Kreuztabellen 
(Kontingenztafeln) eingetragen und mit dem Chi-Quadrat-Test überprüft, ob sich signifikante 
Unterschiede in den Zellenwahrscheinlichkeiten nachweisen lassen.  
Im Falle eines signifikanten Ergebnisses beim Dreigruppenvergleich erfolgte eine weitere 
Signifikanzanalyse der Unterschiede zwischen jeweils zwei Gruppen wiederum mittels Chi-
Quadrat-Test bzw. Fishers exaktem Test (bei erwarteten Häufigkeiten < 5 pro Zelle)  unter 
Berücksichtigung einer Bonferroni-Korrektur des kumulativen Alpha-Fehlers. Der 
Dreigruppenvergleich wird unter Umständen auch durch zu kleine Erwartungswerte 
beeinträchtigt, typischerweise jedoch in Form eines zu großen Chi-Quadrat-Werts. Die 
nachfolgenden paarweisen Vergleiche mit einem exakten Test hätten einen solchen Effekt 
jedoch aufgedeckt und falsche Folgerungen verhindert.  
Die Gruppenunterschiede der Altersmittelwerte wurden im Dreigruppenvergleich mittels 
einfaktorieller Varianzanalyse untersucht. Für den Fall eines signifikanten Ergebnisses 
wurden Post-Hoc-Verfahren zur Analyse der Struktur der Alternativhypothesen eingesetzt. 
Beim Dreigruppenvergleich der übrigen metrischen Variablen wurde aufgrund fehlender oder 
anzuzweifelnder Voraussetzung einer Normalverteilung, Intervallskalierung oder 
Homogenität der Varianz der Daten der nicht-parametrische Kruskal-Wallis-Test, auch H-
Test genannt, durchgeführt. Im Falle eines signifikanten Unterschiedes im Dreigruppen-
vergleich unter Anwendung des zuletzt genannten Verfahrens erfolgte eine weitere 
Signifikanzanalyse der Unterschiede zwischen jeweils zwei Gruppen mit Anwendung des 
Mann-Whitney U-Tests unter Berücksichtigung einer Bonferroni-Korrektur des kumulativen 
Alpha-Fehlers. 
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Beim Gruppenvergleich zweier verbundener Stichproben hinsichtlich einzelner Merkmale wie 
der Variablen mRS oder der Variablen SS-QOL im zeitlichen Verlaufsvergleich zwischen den 
zwei Zeitpunkten Baseline und Follow-up wurde der Wilcoxon-Test verwendet.  
Eine Korrelationsanalyse bestimmter, potentiell Outcome-relevanter Variablen wurde mittels 
Spearman-Rang-Korrelationsanalyse durchgeführt. 
Es wurden univariate und multivariate lineare Regressionsanalysen mit diversen potentiell 
Outcome-relevanten Variablen als unabhängige Variablen und dem Follow-up-mRS-Wert als 
abhängiger Kriteriumsvariable durchgeführt. Ferner wurden univariate und multivariate 
lineare Regressionsanalysen mit denselben potentiell Outcome-relevanten Variablen als 
unabhängige Variablen und dem Follow-up-SS-QOL-Wert als abhängiger Variable 
durchgeführt. In die multivariate Regressionsanalyse wurden mittels schrittweiser Methode 
diejenigen unabhängigen Variablen als Kandidatenvariablen aufgenommen, die sich in der 
vorangehenden univariaten Regressionsanalyse als prädiktiv auf einem Signifikanzniveau von 
5%, d.h. p < 0,05 erwiesen haben. 
Zur Überprüfung der Voraussetzungen für die Regressionsgleichungen wurden jeweils drei 
Testverfahren im Rahmen einer Residualanalyse angeschlossen: (1) Die Residuen wurden mit 
4 verschiedenen Tests (Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk, Anderson-Darling und Chi-
Quadrat-Test für Verteilungsanpassung) auf Normalverteilung überprüft. (2) Die Residuen 
wurden mit 3 verschiedenen Tests (Test auf Wendepunkte, Mann-Kendall-Test auf Trend und 
Wald-Wolfowitz Runs-Test) auf Zufälligkeit überprüft. (3) Schließlich wurde ein 
Residuenplot generiert, indem ein Streudiagramm erzeugt wurde, in dem die unabhängige X-
Variable gegen die Residuen aufgetragen ist. 
Als maßgebliche Signifikanzgrenze der statistischen Analyse wurde für die vorliegende 
Arbeit a priori α = 5% festgelegt und auf diesem Niveau getestet. Ein p-Wert < 0,05 wurde als 
signifikant bezeichnet. Die Tests auf Signifikanzunterschiede wurden - bis auf wenige, im 
Einzelfall entsprechend inhaltlich begründete Ausnahmen einer einseitigen Fragestellung - 
mit zweiseitiger Fragestellung durchgeführt: Bei der Korrelationsanalyse von der Domäne 
„Mood“ und dem Lebensqualitäts-Gesamtscore SS-QOL wurde beispielsweise eine einseitige 
Fragestellung zugrunde gelegt, da hypothetisch nur eine einseitige Korrelation plausibel 
anzunehmen war, d.h. eine Korrelation von schlechter Stimmung und reduzierter 
Lebensqualität bzw. guter Stimmung und guter Lebensqualität. 
Datensätze mit mehr als 10% fehlenden Werten im SS-QOL-Score wurden von der 
Datenanalyse ausgeschlossen. In den verbleibenden Einzelfällen wurden Fehlwerte durch 
einen neutralen Mittelwert ersetzt.  
Zur statistischen Datenanalyse wurden als Rechenprogramme WinStat® (Statistik Software 
Add-In für Microsoft® Excel, R. Fitch Software, D-Bad Krozingen) und IBM SPSS Statistics 
Version 22 benutzt. 
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4.   ERGEBNISSE 
 
Der Ergebnisteil beinhaltet im Wesentlichen die Ergebisse der Querschnittanalysen zu den 
beiden Erhebungszeitpunkten T1 (Baseline) und T2 (Follow-up) sowie der Längsschnitt-
analyse zwischen diesen Zeitpunkten und hat folgende Gliederung:  
Zunächst werden die Befunde der Querschnittanalyse zum Erhebungszeitpunkt T1 (Baseline) 
dargestellt, beginnend mit den allgemeinen Charakteristika der Untersuchungsgruppen, 
weitergehend mit den körperlichen, psychischen und neuropsychologischen (neurokognitiven) 
Untersuchungsbefunden und schließlich Darstellung der Selbstbeurteilungsangaben zur 
Lebensqualität vor dem akuten Krankheitsereignis. Hierbei wie auch bei den übrigen 
Ergebnisteilen wurde konsequent ein doppelter Analyseansatz verfolgt mit differenzierter 
Datenanalyse bezüglich zum einen der Hauptgruppen D (Dissektion), I (Ischämie ohne 
Dissektion) und M (Stroke Mimics), zum anderen bezüglich der Subgruppen D* (Dissektion 
und Nachweis einer strukturellen Hirninfarktläsion) und I* (Ischämie ohne Dissektion und 
Nachweis einer strukturellen Hirninfarktläsion). 
Nach Befunddarstellung der Querschnittanalyse zum Erhebungszeitpunkt T1 folgen die 
Ergebnisse der Längsschnittanalyse mit Verlaufsdarstellung der Befundänderung zwischen 
Erhebungszeitpunkt T1 und T2. Die Ergebnisse der Längsschnittanalyse werden an dieser 
Stelle der Dissertationsschrift referiert, um noch vor Dartellung der Befunde der 
Querschnittanalyse zum Erhebungszeitpunkt T2 zu verdeutlichen, welche wesentlichen 
Veränderungstrends zwischen T1 und T2 bestehen und insbesondere darzulegen, inwieweit 
sich das Studienkollektiv von T1 gegenüber T2 entspricht beziehungsweise aufgrund von 
Patientenausfällen verändert hat.  
Bei Darstellung der Ergebnisse der Querschnittanalyse zum Erhebungszeitpunkt T2 wird mit 
abschließender Betrachtung auf die Gruppe der Patienten mit reduzierter Lebensqualität (SS-
QOL ≤ 3,9) trotz gutem funktionellen Outcome (mRS 0-2) als Zielgruppe der Hauptfrage-
stellung dieser Arbeit fokussiert.  
Schließlich folgen die Ergebnisse der größeren Variablenzusammenhänge Outcome-
relevanter Variablen auf der Basis der durchgeführten Korrelations- und 
Regressionsanalysen. 
 
4.1   Querschnittuntersuchung zum Erhebungszeitpunkt T1 (Baseline) 
4.1.1.  Allgemeine Gruppencharakteristika 
 
Gruppe D (Dissektion) 
In der 33-monatigen Rekrutierungsphase der Studie konnten im Rahmen des Screenings 42 
konsekutive Patienten prospektiv mit der klinischen Diagnose einer wahrscheinlichen 
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Vertebralarteriendissektion erfasst werden. Davon konnten entsprechend der 
Einschlusskriterien primär 37 Patienten mit einer ausreichend sicheren Diagnose einer 
Vertebralarteriendissektion in das Studienprotokoll aufgenommen werden. Bei einer Patientin 
stellte sich nach dem Screening die Diagnose einer Dissektion als zunehmend fragwürdig 
heraus. Die Patientin verstarb jedoch unerwartet und ungeklärt an einem kardiopulmonalen 
Versagen – eine Obduktion wurde dem Wunsch der Familie entsprechend nicht durchgeführt, 
so dass eine abschließende sichere diagnostische Beurteilung nicht möglich war.  
Eine Patientin unter den 42 Patienten war durch ein Locked in-Syndrom infolge der 
Dissektion zu schwer erkrankt. Unter einem Locked in-Syndrom ist eine vollständige oder 
nahezu vollständige Querschnittslähmung auf pontinem Niveau (Ringelstein et al., 2007, S. 
95), d.h. auf Höhe des als „Brücke“ bezeichneten Hirnstammabschnitts (Anmerkung des 
Autors dieser Arbeit) zu verstehen. Eine weitere Person musste wegen zu schlechter 
Deutschkenntnisse entsprechend der Ausschlusskriterien ausgeschlossen werden.  
Zwei Patienten  lehnten die Aufnahme ab: Einer, da er das Krankenhaus gegen ärztlichen Rat 
vorzeitig zu entlassen wünschte. Bei diesem wurde, wie sich im Nachgang herausstellte, 4 
Monate nach Studien-Screening die Verdachtsdiagnose eines Bronchial-Karzinoms gestellt, 
wurden acht Monate nach Screening Hirnmetastasen festgestellt und einen weiteren Monat 
später verstarb der Patient.  
Ein anderer verließ schlecht gestimmt vorzeitig die Klinik ohne Nennung von Gründen, 
spekulativ aber wegen einer krankenhausbedingten Zwangspause seines chronischen 
Alkoholkonsums, der mindestens einem schädlichen Alkoholgebrauch entsprach und der 
zusammen mit dem Zustand nach einer prophylaktischen Ganzhirnbestrahlung nach 
Radiochemotherapie eines Bronchialkarzinoms in der Krankenvorgeschichte ohnehin einen 
formalen Studienausschluss bedeutet hätte.   
Bei drei der primär eingeschlossenen Patienten musste ein sekundärer Ausschluss aufgrund 
einer  konkurrierenden dualen zerebralen Pathologie erfolgen: Einmal dominierte klinisch 
eine Arteriitis temporalis. Ein anderes Mal wurde zusätzlich ein akuter Hirninfarkt im 
Anterior-Stromgebiet nachgewiesen. Schließlich stellte sich in einem dritten Fall heraus, dass 
eine relevante zerebelläre Störung im Rahmen eines nicht näher spezifizierbaren zerebellären 
Syndroms bereits schon länger vorbestanden haben muss. 
Das Studienkollektiv der Gruppe mit Dissektion zumindest einer Arteria vertebralis umfasste 
n = 34 Patienten (Tab.3) und entsprach damit 83% (34/41) Patienten mit einer ausreichend 
sicheren Diagnose einer Vertebralarteriendissektion im untersuchten Zeitraum.  
Mit 71% Anteil dominierte das männliche Geschlecht. Mit 53% der Fälle war überwiegend 
die linke Vertebralarterie von der Dissektion betroffen. In drei Patienten entsprechend 9% 
waren beide Vertebralarterien disseziert. In zwei Dritteln (68%) fand sich ein zumindest 
segmentaler Verschluss bzw. subtotaler Verschluss des dissezierten Gefäßes. 22% der Fälle 
wiesen eine hämodynamisch relevante und 11% keine relevante Stenose auf.  
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Tabelle 3. Basischarakteristika der Patienten mit Dissektion der Arteria vertebralis (VAD)(N=34) 
Variable %, Anzahl n 
 
Alter  in Jahren, Mittelwert (Range) 
 
62,6   (31-82) 
Geschlecht 71%     (24) männlich  
VAD rechte Seite 
VAD linke Seite 
VAD beidseits 
38%     (13) 
53%     (18) 
  9%       (3) 
VAD mit Arterienverschlussa 
VAD mit Stenose 
VAD ohne Stenose 
68%     (25)f 
22%       (8)f 
11%       (4)f 
Ischämischer Schlaganfall, n (%) 88%     (30) 
Strukturelle Infarktläsion 73,5%  (25) 
     bis 10mm maximale Infarktläsion 
     über 10mm maximale Infarktläsion 
  6%       (2) 
68%     (23) 
Schlaganfalllokalisationb  
     Hirnstamm nicht näher bezeichnet    
     Medulla oblongata 
     Pons 
     Mesenzephalon 
     Kleinhirn 
     Okzipitallappen 
     Thalamus 
12%       (4) 
21%       (7) 
15%       (5) 
  0% 
47%     (16) 
18%       (6) 
  0% 
Ausschließlich lokale Symptome  
     Kopfschmerz 
     Nackenschmerz 
     Horner-Syndrom 
     Hirnnervenaffektion 
  3%       (1) 
  3%       (1) 
  0%  
  0% 
Sekundärpräventive gerinnungswirksame Medikationc  
     Acetylsalicylsäured 
     Phenprocoumon 
     Sonstigee 
79%     (27) 
  3%       (1) 
18%       (6)  
 
Anmerkungen. a einschließlich subtotalem Verschluss, b Mehrfachnennung bei multiplen Infarkten möglich, so dass 
die Gesamtsumme 100% (n = 34) überschreitet, c bei Baseline,  d 1x Acetylsalicylsäure in Kombination mit 
Clopidogrel, e Sonstige = Heparin, f Anzahl aus der Gesamtzahl von n = 37 betroffenen Arterien. 
 
Bei zwei der drei Patienten mit beidseitiger Vertebralarteriendissektion ergaben sich Hinweise 
für eine langstreckige Dissektion vom V1 bis zum V4-Segment, beim dritten Patienten 
zumindest für eine segmentale Dissektion im V2-Segment. Bei den übrigen Patienten war die 
Dissektion in einem Fall langstreckig ohne klare Segmentabgrenzbarkeit, ansonsten betraf die 
proximalste Dissektionsstelle 11x Segment V1 oder V0, 7x Segment V2, 9x Segment V3 und 
3x Segment V4, soweit beurteilbar war.  
Die Diagnose der Dissektion basierte bilddiagnostisch vornehmlich auf einem Wand-
hämatomnachweis in 25 Fällen, einem “long tapering stenosis”-Zeichen in 4 Fällen, einem 
Pseudoaneurysma in einem Fall und einer Rekanalisationsdynamik in der duplexsono-
graphischen Verlaufskontrolle in einem weiteren Fall. Bei einem Patienten (#54) mit 
plötzlichem Tod noch in der stationären Akutphase bestätigte sich die Dissektionsdiagnose 
bei Obduktion. Bei einer Patientin verdeutlichte sich der kaliberbedingte Dissektionsverdacht 
einer Arteria vertebralis durch sekundäres Auftreten einer zusätzlichen ACI-Dissektion mit 
Hämatomnachweis im zeitlichen Verlauf zwischen den Erhebungszeitpunkten T1 und T2. Bei 
einem weiteren Fall waren die konklusiven Befundergebnisse aus Klinik, CTA, DSA und 
farbcodierter Duplexsonographie am ehesten vereinbar mit dem Vorliegen einer Dissektion. 
In knapp neunzig Prozent (88%), d.h. n = 30 Studienpatienten mit Dissektion der Arteria 
vertebralis, wurde die Diagnose bzw. Verdachtsdiagnose einer akuten zerebralen Ischämie im 
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vertebrobasilären Versorgungsgebiet der dissezierten Vertebralarterie gestellt. In zwei Drittel 
der Patienten, d.h. 73,5% war eine strukturelle Hirninfarktläsion in der Schnittbildgebung des 
Neurokraniums nachweisbar. Diese Gruppe von Patienten wurde als Gruppe D* bezeichnet. 
Die führenden Prädilektionsstellen waren infratentoriell in erster Linie das Kleinhirn in 47% 
der Fälle und des Weiteren die Medulla oblongata mit 21%. Eine kombinierte ischämische 
Affektion von Kleinhirn und Medulla oblongata lag in vier von 34 Fällen vor und entsprach 
dem häufigsten Kombinationsbefall der distinkten vertebrobasilären Hirnregionen. Diese 
strukturellen Ischämiebefunde korrespondierten klinisch mehr oder weniger mit einem 
zerebellären Syndrom und einem inkompletten bis kompletten dorsolateralen Medulla 
oblongata-Syndrom (Wallenberg-Syndrom).  
Als weitere Hauptlokalisation dissektionsbedingter Hirninfarkte lagen Okzipitalhirninfarkte 
vor, die im Wesentlichen das posteriore Versorgungsgebiet der A. cerebri posterior betrafen 
und klinisch zumeist partielle Gesichtsfeldstörungen bedingten. Substantielle aphasische 
Sprachstörungen, eine Dyschromatotopsie, eine klinisch fassbare Dyslexie oder eine visuelle 
Agnosie wie z.B. Prosopagnosie lagen, soweit klinisch diagnostizierbar, nicht vor. Auch 
Sonderformen wie ein Anton-Syndrom im Sinne einer kortikalen Blindheit, wie bei 
beidseitigem Posteriorinfarkt beschrieben ist, oder ein Balint-Syndrom mit optischer Ataxie, 
einer Blickapraxie und einer Simultanagnosie lagen bei den in diese Arbeit eingeschlossenen 
Patienten mit Okzipitalhirninfarkt nicht vor, soweit bekannt ist. 
In 38% (13) der Patienten bestanden Kopfschmerzen, teilweise zusammen mit Hals- oder 
Nackenschmerzen. In zwei Patienten stellten die lokalen Schmerzen das einzige Symptom 
dar. In 47% (16) der Patienten bestand eine Drehschwindel- (9) oder Schwankschwindel- (7)  
symptomatik. In einem Patienten ohne strukturelle Infarktläsion (#6) blieb der 
Zusammenhang zwischen seinem monosymptomatischen Schwankschwindel und seiner 
Arteriendissektion ungewiss.  
Die sekundärpräventive Akuttherapie bestand bei 6 Patienten (18%) in einer intravenösen 
bzw. körpergewichtsadaptierten subkutanen Heparinisierung, in einem Fall (3%) in einer 
Fortführung der wegen Vorhofflimmern vorbestehenden Marcumartherapie und bei den 
übrigen 27 (79%) Patienten in einer oralen Thrombozytenaggregationshemmung mittels 
Acetylsalicylsäure. Die mittelfristige ischämieprophylaktische Sekundärprävention bis zum 
katamnestischen Erhebungszeitpunkt T2 6 Monate nach dem Akutereignis beinhaltete eine 
orale Antikoagulation mit Marcumar/Phenprocoumon in 8 Fällen (23,5%) und einer 
empfohlenen Thrombozytenaggregationshemmung mit Acetylsalicylsäure in den übrigen 26 
Fällen (76,5%), von denen allerdings ein Patient dieser Empfehlung nicht nachgekommen ist, 
d.h. keine entsprechende Medikation zum Zeitpunkt T2 mehr hatte und zwei weitere eine 
duale Plättchenhemmung mit Acetylsalicylsäure plus zusätzlichem Clopidogrel einnahmen.  
In einem Fall (#11) wurde von neuroradiologischer Seite ein letztlich frustraner intraarterieller 
Rekanalisationsversuch mittels interventioneller digitaler Substraktionsangiographie (DSA) 
zu therapeutischen Zwecken wegen akutem Verschluss der disseziierten Arteria vertebralis 
rechts und gleichzeitig älterem Verschluss links sowie Stenose der A. basilaris durchgeführt. 
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Schließlich erfolgte in einem anderen Fall (#38) eine komplikationslose dekompressive 
Operation eines sekundär raumfordernden rechtszerebellären Hirninfarktes. 
Gruppe I (Ischämie)  
Es wurden 41 Patienten mit zerebraler Ischämie im vertebrobasilären Stromgebiet ohne 
Dissektion im Rahmen des Screenings erfasst. Drei der gescreenten Patienten waren zu 
schwer betroffen und daher aufgrund der Studienkriterien nicht geeignet, die übrigen 38 
Patienten wurden als Studienkollektiv der Gruppe I in die Studie eingeschlossen. Wesentliche 
Basischarakteristika sind der Tabelle 4 zu entnehmen. In einem Fall bestand eine Migräne-
Anamnese. 
Die Gruppe I umfasste mit 58% (n = 22) etwas mehr Männer als Frauen. In 87% (33) dieser 
Patienten war eine strukturelle Hirninfarktläsion in der Schnittbildgebung nachweisbar. Diese 
Untergruppe der Patienten mit struktureller Hirninfarktläsion wurde als Gruppe I* bezeichnet. 
Häufigste Prädilektionsstellen waren das Kleinhirn und der Okzipitallappen mit jeweils einem 
Drittel (34%) betroffener Patienten. Die nächsthäufigsten Lokalisationen waren infratentoriell 
der Hirnstamm, konkret Pons und Medulla oblongata  in jeweils 16% respektive 13% der 
Fälle. 
 
Tabelle 4. Basischarakteristika der Patienten mit Ischämie ohne Dissektion (N=38) 
Variable %, Anzahl n 
 
Alter  in Jahren, Mittelwert (Range) 
 
  62,4   (45-83) 
Geschlecht   58%    (22) männlich  
Ischämischer Schlaganfall 100%    (38) 
Strukturelle Infarktläsion   87%    (33) 
     bis 10mm max. Durchmesser 
     über 10mm max. Durchmesser 
  13%      (5) 
  74%    (28) 
Schlaganfalllokalisationa  
     Hirnstamm nicht näher bezeichnet    
     Medulla oblongata 
     Pons 
     Mesenzephalon 
     Kleinhirn 
     Okzipitallappen 
     Thalamus 
    8%      (3) 
  13%      (5) 
  16%      (6) 
    5%      (2) 
  34%    (13) 
  34%    (13) 
    5%      (2) 
Schlaganfallursache nach TOAST-Kriterienb  
     Kardial-embolisch 
     Mikroangiopathisch 
     Makroangiopathisch 
     Kryptogen 
        davon ESUSc 
  34%    (13) 
  21%      (8) 
  10,5%   (4) 
  34%    (13) 
  13%      (5) 
Sekundärpräventive gerinnungswirksame Medikationd  
     Acetylsalicylsäure  
     Phenprocoumon 
     Sonstigee 
     Keine 
  92%    (35) 
    3%      (1) 
    3%      (1) 
    3%      (1) 
 
Anmerkungen. a Mehrfachnennung bei multiplen Infarkten möglich, so dass die Gesamtsumme 100% 
(n = 38) überschreitet, b TOAST=Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment-Kriterien (Adams et 
al., 1993), c kryptogen-embolisch (kryptogen mit hoher Wahrscheinlichkeit embolischer Genese, d.h. 
embolischer Schlaganfall ungeklärter Ätiologie, ESUS (Hart et al., 2014)), d bei Baseline,   
e Rivaroxaban. 
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Nach den sogenannten TOAST-Kriterien (Adams et al. & the TOAST Investigators, 1993) 
stellte eine kardial-embolische Ursache mit 34% die häufigste Ursache dar. In ebenfalls 34% 
der Fälle blieb die Ursache kryptogen, wobei 13% davon wiederum mit hoher 
Wahrscheinlichkeit embolischer Genese waren, d.h. einen embolischen Schlaganfall 
ungeklärter Ätiologie darstellten, kurz als “embolic stroke of undetermined source, “ESUS” 
(Hart et al., Cryptogenic Stroke/ESUS International Working Group, 2014). Zusammen-
fassend war somit in nahezu der Hälfte der Patienten der Gruppe I von einer embolischen 
Ursache auszugehen. Weitere Ursachen waren eine Mikroangiopathie in 21% und eine 
Makroangiopathie in 10,5% der Fälle. 
Die sekundärpräventive Akuttherapie bestand bei 92 (n = 35) aus einer oralen Thrombo-
zytenaggregationshemmung mit Acetylsalicylsäure. In einem Fall wurde die aufgrund eines 
Vorhofthrombus vorbestehende orale Antikoagulation mit Marcumar® temporär durch 
subkutane Gabe köpergewichtsdaptierter Clexane® ersetzt und dann fortgeführt. In einem 
weiteren Fall wurde die aufgrund eines paroxysmalen Vorhofflimmerns vorbestehende orale 
Antikoagulation mit Rivaroxaban (Xarelto®) unverändert beibehalten. Schließlich wurde in 
einem Fall aufgrund eines Ischämieereignisses unmittelbar nach vorangegangener 
wirbelsäulennaher, sogenannter periradikulärer Injektionstherapie von einer ansonsten 
üblichen Thrombozytenfunktionshemmung abgesehen.  
Die mittelfristige ischämieprophylaktische Sekundärprävention bis zum katamnestischen 
Erhebungszeitpunkt T2 6 Monate nach dem Akutereignis beinhaltete in 32 Fällen (84%) eine 
Thrombozytenaggregationshemmung mit Acetylsalicylsäure, zweimal davon in Kombination 
mit Clopidogrel als duale Plättchenhemmung, zweimal davon später mit Clopidogrel statt 
Acetylsalicylsäure und in einem Fall erfolgte eine Medikation mit Aggrenox. In 7 Fällen 
(18%) wurde eine orale Antikoagulation durchgeführt (3x mit Marcumar®, 2x mit Pradaxa 
und 2x mit Rivaroxaban).  
In einem Patienten (#68) erfolgte ein frustraner Versuch einer systemischen Lyse mit rtPA. In 
einer Patientin (#71) mit A. basilaris-Embolie wurden eine systemische sowie lokale 
intraarterielle Lyse durchgeführt. In einem weiteren Patienten (#74) mit Basilaristhrombose 
erfolgten eine lokale intraarterielle Lyse sowie eine Embolektomie. Schließlich wurde eine 
Patientin (#82) einer dekompressiven Operation wegen eines hämorrhagisch transformierten 
Kleinhirninfarktes unterzogen. 
Gruppe M (Stroke Mimics)  
Für die Gruppe M wurden n = 30 Patienten mittels Screening erfasst. Davon lehnten zwei 
einen Studieneinschluss ohne Nennung von speziellen Gründen ab. Zwei weitere mussten im 
Verlauf sekundär ausgeschlossen werden: Einmal aufgrund Entwicklung einer 
konkurrierenden Erkrankung in Form einer Multiplen Sklerose. Ein weiterer Ausschluss einer 
Patientin mit möglicher vestibulärer Migräne war infolge Incompliance erforderlich, die sich 
bereits im neuropsychologischen Testverlauf abzeichnete.  
Das Studienkollektiv der Gruppe M bestand somit aus n = 25 Patienten. Wesentliche Basis-
charakteristika sind der Tabelle 5 zu entnehmen. Das männliche Geschlecht überwog in dieser 
Gruppe mit 52% minimal. 
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Tabelle 5. Basischarakteristika der Stroke Mimics (N=25) 
Variable Anzahl %, n 
 
Alter  in Jahren, Mittelwert (Range) 
 
57,5  (28-80) 
Geschlecht 52%  (13) männlich  
Diagnose 
   Benigner Paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPL) 40%  (10) 
   Neuropathia Vestibularis (NV) 24%    (6) 
   Vestibulocochleäre Reizung   4%    (1) 
   Schwannom    4%    (1) 
   Präsynkope   4%    (1) 
   V.a. primär somatoformen Schwindel   8%    (2) 
   Schwindel unklarer Ätiologie 16%    (4) 
 
 
Am häufigsten war mit 17 von 25 Patienten (68%) eine Störung der Vestibularfunktion 
vertreten, im einzelnen 10x ein benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel, sechsmal eine 
Neuropathia vestibularis und einmal eine vestibulo-cochleäre Reizung. Einmal war die 
Schwindelsymptomatik auf ein Schwannom im Kleinhirnbrückenwinkel zurückführbar. Bei 
den verbleibenden 7 Patienten wurde einmal die Diagnose Synkope gestellt, zweimal die 
Verdachtsdiagnose eines primär somatoformen Schwindels ohne organische Ursache und 
viermal blieb die Ätiologie des Schwindels ungeklärt. In allen Patienten der Gruppe Stroke 
Mimics bis auf einen, d.h. 96% bestand klinisch eine Schwindelsymptomatik. Die 
Schwindelart entsprach in 64% (16) der Patienten einem Drehschwindel und in 32% (8) 
einem Schwankschwindel beziehungsweise unspezifischem Schwindel. In der Person ohne 
Schwindel bestand eine unklare, zentral wirkende Gangunsicherheit. 
 
4.1.2.  Soziodemographische Merkmale 
Hinsichtlich der soziodemographischen Merkmale waren keine signifikanten Gruppenunter-
schiede nachweisbar, wie die Tabellen 6A und 6B zeigen.  
Tabelle 6A. Soziodemographische Merkmale 
Variable Gruppen Statistik 
 D 
n=34 
n (%) 
I 
n=38 
n (%) 
M 
n=25 
n (%) 
X2, F-Wert p 
 
 Männlich, n (%) 
 
24 (71) 
  
22 (58) 
 
13 (52) 
 
X2-Wert: 2,31 
 
0,314 
 Alter, Jahre [M±SD] 62,6 ± 11,9 62,4 ± 10,7 57,5 ± 14,9 F-Wert: 1,52 0,223 
Wohnsituation 
Alleine lebend 5 (15) 9 (24) 5 (20) X2-Wert: 0,92 0,630 
Mit Partner lebend 29 (85) 29 (76) 20 (80) 
Schulbildungsstand 
Hoch 8 (23,5) 6 (16) 5 (20) X2-Wert: 0,68 
 
0,709 
Niedrig 26 (76,5) 32 (84) 20 (80) 
Berufstätigkeit 
Mit Hochschulstudium 4 (12) 5 (13) 2 (8) X2-Wert: 0,40 0,815 
 
 
Ohne Hochschulstudium 30 (88) 33 (87) 23 (92) 
Anmerkungen. Bildungsstand hoch Schulabschluss Abitur, Bildungsstand niedrig Schulabschluss 
Volksschule/Hauptschule/Realschule, Gruppe D Patienten mit Dissektion, Gruppe I Patienten mit 
Ischämie ohne Dissektion, Gruppe M  Stroke Mimics, M Mittelwert, SD Standardabweichung. 
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Tabelle 6B. Soziodemographische Merkmale 
Variable Gruppen Statistik 
 D* 
n=25 
n (%) 
I 
n=33 
n (%) 
M 
n=25 
n (%) 
X2, F-Wert p 
 
Männlich, n (%) 
 
17 (68) 
 
21 (64) 
 
13 (52) 
 
X2-Wert: 1,46 
 
0,481 
Alter, Jahre [M±SD] 63,4 ± 12,3 63,0 ± 10,4 57,5 ± 14,9 F-Wert: 1,81 0,170 
Wohnsituation 
Alleine lebend 2 (8) 6 (18) 5 (20) X2-Wert: 1,62 0,44 
Mit Partner lebend 23 (92) 27 (82) 20 (80) 
Schulbildungsstand 
Hoch 7 (28) 5 (15) 5 (20) X2-Wert: 1,44 0,485 
Niedrig 18 (72) 28 (85) 20 (80) 
Berufstätigkeit 
Mit Hochschulstudium 3 (12) 4 (12) 2 (8) X2-Wert: 0,29 0,860 
 
 
Ohne Hochschulstudium 22 (88) 29 (88) 23 (92) 
Anmerkungen. Bildungsstand hoch Schulabschluss Abitur, Bildungsstand niedrig Schulabschluss 
Volksschule/Hauptschule/Realschule, Gruppe D* Patienten mit Dissektion mit struktureller Hirn-
infarktläsion, Gruppe I*  Patienten mit struktureller Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe M 
Stroke Mimics, M Mittelwert, SD Standardabweichung. 
 
 
Die statistische Untersuchung der kategorialen Variablen Wohnsituation, Schulbildungsstand 
und Berufstätigkeit ergab für alle Gruppen ähnliche Verhältnisse: Die prozentuale Verteilung 
fiel sowohl für die Hauptgruppen D (Dissektion), I (Ischämie) und M (Stroke Mimics) als 
auch D* und I* mit jeweiligem Nachweis einer strukturellen Hirninfarktläsion nicht 
signifikant unterschiedlich aus. Die große Mehrheit der Patienten lebte demnach in einer 
Partnerschaft. Die Schulbildung der Patienten aus dem eher ländlichen Einzugsgebiet war 
überwiegend niedrig. Eine Berufstätigkeit mit Hochschulstudium fand sich über alle Gruppen 
hinweg in 10±3% der Patienten.  
 
4.1.3.  Neurovaskuläre Merkmale  
 
Die neurovaskulären Merkmale der Gruppen D und D* sowie I und I* entsprachen sich 
weitgehend in ihren Häufigkeiten (Tab.7A-B) und können daher zusammen dargelegt werden. 
Unter den vaskulären Risikofaktoren fand sich ein arterieller Hypertonus häufiger in den 
Gruppen D und D* mit 68% und 72% sowie in den Gruppen I und I* mit 63% und 61% als in 
der Gruppe M mit 44%, ein signifikanter Gruppenunterschied war nicht nachweisbar.  
Vorhofflimmern zeigte die größte Häufigkeit in den Gruppen I und I* mit 21% respektive 
24% im Vergleich zur Gruppe M mit einer Merkmalsprävalenz von 4%. Die Gruppen D und 
D* nahmen diesbezüglich eine Intermediärstellung ein. Signifikanz erreichten diese 
Gruppenunterschiede nicht. Auch die übrigen vaskulären Merkmale wie beispielsweise 
Diabetes mellitus und Hypercholesterinämie zeigten keine signifikanten Gruppenunterschiede 
mit Ausnahme des Übergewichts, bei dem sich ein gering signifikanter Unterschied mit p = 
0,045 im Dreigruppenvergleich D*, I* und M fand und die Gruppe D* mit 44% dominierte. 
Von einer Migräneerkrankung in der Krankenvorgeschichte war nur bei einem einzigen 
Patienten der Gruppen Ischämie ohne Dissektion (I und I*) zu erfahren. 
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Bei Befunderhebung der Arteriosklerose zeigten sämtliche Gruppen vergleichbare 
Mittelwerte der Intima-Media-Breite (IMT). Arteriosklerotische Plaques und das Vorliegen 
einer Arteriosklerose waren etwas häufiger in den Gruppen D, D*, I und I* als in Gruppe M, 
der Gruppenunterschied hinsichtlich des Vorhandenseins von arteriosklerotischen Plaques 
erreichte im Dreigruppenvergleich leichte Signifikanz (p < 0,05).  
Eine Stenosierung oder Okklusion der Arteria vertebralis war im jeweiligen 
Zweigruppenvergleich mittels Mann-Whitney U-Test unter Korrektur des kumulativen Alpha-
Fehlers signifikant häufiger (p < 0,016) in den Gruppen D und D* als in den Gruppen I, I* 
und M (Tab.7A-B). 
Bei der Beurteilung des Vorhandenseins von unspezifischen gliösen Marklagerläsionen, d.h. 
Leukoaraiose, als Surrogatparameter für die allgemeine zerebrale Neurodegeneration zeigte 
sich unter Verwendung der Graduierung nach Fazekas et al. (1987) und Wahlund et al. 
(2001), dass die Gruppen D und D* stärker betroffen waren als die am wenigsten betroffene 
Gruppe M und die intermediär betroffenen Gruppen I und I*. Diese Gruppenunterschiede 
waren nicht signifikant. 
 
Tabelle 7A. Neurovaskuläre Charakteristika 
Variable Gruppen Statistik 
 D 
n=34 
n (%) 
I 
n=38 
n (%) 
M 
n=25 
n (%) 
X2, F-Wert p 
 
Männlich, n (%) 
 
24 (71) 
 
22 (58) 
 
13 (52) 
 
X2-Wert: 2,31 
 
0,314 
Alter, Jahre [M±SD] 62,6 ± 11,9 62,4 ± 10,7 57,5 ± 14,9 F-Wert: 1,52 0,223 
Vaskuläre Risikofaktoren 
Hypertonus 23 (68) 24 (63) 11 (44) X2-Wert: 3,64 0,161 
Diabetes mellitus 5 (15) 6 (16) 4 (16) X2-Wert: 0,02 0,988 
Vorhofflimmern 4 (12) 8 (21) 1 (4) X2-Wert: 3,89 0,142 
Hypercholesterinämie 15 (44) 17 (45) 7 (28) X2-Wert: 2,09 0,351 
Aktives Rauchen 8 (23,5) 8 (21) 7 (28) X2-Wert: 0,40 0,817 
Übergewicht 11 (32) 5 (13) 6 (24) X2-Wert: 3,80 0,149 
Karotisstenose 2 (6) 3 (8) 0 (0) X2-Wert: 1,97 0,371 
Sonst. kardiovask. KH 9 (26,5) 6 (16) 5 (20) X2-Wert: 1,25 0,532 
Arteriosklerosebefunde der Arteria carotis 
IMT-Verbreiterung 7 (21)a 10 (27)b 6 (27)c X2-Wert: 0,32 0,849 
Plaques 24 (71)a 26 (68)b 10 (45)c X2-Wert: 6,85 0,032 
Arteriosklerose 24 (71)a 25 (66)b 11 (50)c X2-Wert: 4,72 0,094 
Lumenweite der Arteria vertebralisd 
Stenose 8 (23,5) 2 (5) 0 (0) X2-Wert: 32,10 1x10-7 
Okklusion 18 (53) 2 (5) 0 (0) 
Leukoaraiosee 
Grad 0 13 (38) 18 (47) 16 (64) X2-Wert: 6,72 0,347 
Grad 1 9 (26) 12 (31,5) 6 (24) 
Grad 2 11(32) 7 (18) 2 (8) 
Grad 3 1 (3) 1 (3) 1 (4) 
Infarktbedingte Läsionen 
0 bis <10mm 11 (32) 9 (24) 25 (100,0) X2-Wert: 39,46 2,69 x 10-9 
>10mm 23 (68) 29 (76) 0 (0) 
 
Anmerkungen. a Fallzahl n=33, b Fallzahl n=37, c Fallzahl n=22, d Stenose und Okklusion für 
statistische Berechnung zu einer kategorialen Variable zusammengefasst. e Gradeinteilung der 
Marklagerläsionen in Anlehnung an Fazekas et al. (1987) und Wahlund et al. (2001).  
Gruppe D Patienten mit Dissektion, Gruppe I Patienten mit Ischämie ohne Dissektion, Gruppe M  
Stroke Mimics, KH Krankheiten, IMT Intima-Media-Breite (Thickness), M Mittelwert, SD 
Standardabweichung. 
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Tabelle 7B. Neurovaskuläre Charakteristika 
Variable Gruppen Statistik 
 D* 
n=25 
n (%) 
I* 
 n=33 
n (%) 
M 
n=25 
n (%) 
X2, F-Wert p 
 
Männlich, n (%) 
 
17 (68) 
 
21 (64) 
 
13 (52) 
 
X2-Wert: 1,46 
 
0,481 
Alter, Jahre [M±SD] 63,4 ± 12,3 63,0 ± 10,4 57,5 ± 14,9 F-Wert: 1,81 0,170 
Vaskuläre Risikofaktoren 
Hypertonus 18 (72) 20 (61) 11 (44) X2-Wert: 4,10 0,128 
Diabetes mellitus 5 (20) 4 (12) 4 (16) X2-Wert: 0,67 0,714 
Vorhofflimmern 3 (12) 8 (24) 1 (4) X2-Wert: 4,88 0,086 
Hypercholesterinämie 13 (52) 15 (45) 7 (28) X2-Wert: 3,19 0,202 
Aktives Rauchen 5 (20) 7 (21) 7 (28) X2-Wert: 0,54 0,763 
Übergewicht 11 (44) 5 (15) 6 (24) X2-Wert: 6,19 0,045 
Karotisstenose 2 (8) 3 (9) 0 (0) X2-Wert: 2,32 0,312 
Sonst. kardiovask. KH 5 (20) 5 (15) 5 (20) X2-Wert: 0,31 0,854 
Arteriosklerosebefunde der Arteria carotis 
IMT-Verbreiterung 4 (16)a 7 (22)b 6 (27)c X2-Wert: 0,50 0,775 
Plaques 19 (76) 22 (67) 10 (45)c X2-Wert: 7,46 0,023 
Arteriosklerose 19 (76) 22 (67) 11 (50)c X2-Wert: 5,84 0,053 
Lumenweite der Arteria vertebralisd 
Stenose 6 (24) 2 (6) 0 (0) X2-Wert: 39,08 3,2 x 10-9 
Okklusion 12 (48) 2 (6) 0 (0) 
Leukoaraiosee 
Grad 0 8 (32) 18 (54,5) 16 (64) X2-Wert: 8,96 0,175 
Grad 1 6 (24) 8 (24) 6 (24) 
Grad 2 10 (40) 6 (18) 2 (8) 
Grad 3 1 (4) 1 (3) 1 (4) 
Infarktbedingte Läsionen 
0 bis <10mm 2 (8) 4 (12) 25 (100) X2-Wert: 60,11 8,8 x 10-14 
 
 
>10mm 23 (92) 29 (88) 0 (0) 
Anmerkungen. a Fallzahl n=24, b Fallzahl n=32, c Fallzahl n=22. d Stenose und Okklusion für 
statistische Berechnung zu einer kategorialen Variable zusammengefasst. e Gradeinteilung der 
Marklagerläsionen in Anlehnung an Fazekas et al. (1987) und Wahlund et al. (2001).  
Gruppe D* Patienten mit Dissektion und struktureller Hirninfarktläsion, Gruppe I* Patienten mit 
struktureller Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe M Stroke Mimics, KH Krankheiten, IMT 
Intima-Media-Breite (Thickness), M Mittelwert, SD Standardabweichung. 
 
Die Läsionslast infolge Hirninfarzierung war bei dichotomer Betrachtung mit Unterscheidung 
zwischen < 10mm und > 10mm maximalem Läsionsdurchmesser selbsterklärend signifikant 
häufiger (p < 0,001) in den Gruppen D, D*, I und I* als in der Gruppe M. 
Zusammenfassend war das Vorliegen vaskulärer Risikofaktoren häufiger in den Gruppen mit 
Dissektion sowie Ischämie ohne Dissektion als bei den Stroke Mimics, ohne dass diese 
Gruppenunterschiede Signifikanz erreichten mit Ausnahme der Variable Übergewicht. 
Übergewicht fand sich am häufigsten bei den Patienten mit Dissektion, im 
Dreigruppenvergleich waren die Häufigkeitsunterschiede dieser Variable leicht signifikant.  
Arteriosklerosezeichen an den hirnversorgenden Arterien waren in den Gruppen mit 
Dissektion sowie Ischämie ohne Dissektion häufiger als bei den Stroke Mimics mit 
Signifikanz der Unterschiedlichkeit im Vorhandensein von Plaques im Dreigruppenvergleich. 
Leukoaraiose war (nicht signifikant) häufiger und Hirninfarktläsionen waren signifikant 
häufiger in den Gruppen mit Dissektion sowie Ischämie ohne Dissektion als bei den Stroke 
Mimics. Eine Stenose oder Okklusion einer Vertebralarterie war signifikant häufiger bei 
Patienten mit Dissektion als den Patienten der übrigen Kohorten. 
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4.1.4.  Neurologische Merkmale 
 
Bei den neurologischen Baseline-Merkmalen in Form der Scores von National Institutes of 
Health Stroke Scale (NIH-SS) und modifizierter Rankin-Skala (mRS) ergaben sich große 
signifikante Unterschiede (p < 0,01) mit jeweils größeren Werten für die Gruppen D und D* 
sowie I und I* versus Gruppe M (Tab.8A-B). In anderen Worten waren die neurologischen 
Beeinträchtigungen gemessen mit den beiden Scores signifikant größer in den Gruppen D, 
D*, I und I* als in Gruppe M.  
Dabei fiel der NIH-SS-Score mit einem Mittelwert von 0,08±0,27 nahezu normal, d.h. 
unbeeinträchtigt aus für die Gruppe M, während die Hauptgruppen D und I sowie 
Untergruppen D* und I* mit Mittelwerten nahe 3 eine leichte neurologische Beeinträchtigung 
bei Beurteilung zum Aufnahmezeitpunkt in der Notaufnahme aufwiesen. Die Absolutwerte 
von sowohl NIH-SS als auch mRS der Gruppen D* und I* lagen geringfügig höher als die der 
Gruppen D und I. Während die Absolutwerte des mRS Score von 2,02±1,26 respektive 
2,07±1,44 für die jeweilige Gruppe D und I noch einem Funktionsniveau entsprachen, auf 
dem der Patient selbstständig ohne fremde Hilfe zurecht findet, gingen die absoluten 
Mittelwerte von 2,44±1,12 respektive 2,21±1,43 der Gruppen D* und I* mit struktureller 
Hirninfarktläsion bereits mit einer beginnend eingeschränkten Selbständigkeit einher. 
In den Gruppen D, D*, I und I* lagen die NIH-SS-Fallwerte zu jeweils 88%, 84%, 84% und 
85% in vergleichbarem Maße überwiegend im Wertebereich von 0-5 entsprechend einem 
leichten Grad der neurologischen Beeinträchtigung nach gängiger Graduierung.  Im mittleren 
Wertebereich 6-13 entsprechend einer mittelgradigen Beeinträchtigung befanden sich nur 
12%, 16%, 16% und 15%, respektive. Der NIH-SS-Wertebereich ≥ 14 entsprechend einem 
schweren Grad der neurologischen Beeinträchtigung war nicht repräsentiert. 
 
Tabelle 8A. Neurologische Merkmale 
Variable Gruppen Statistik 
 D 
n=34 
M±SD 
I 
n=38 
M±SD 
M 
n=25 
M±SD 
X2, F, H-
Wert 
p Zweigruppen-
vergleicha 
 
Männlich, n (%) 
 
24 (71) 
 
22 (58) 
 
13 (52) 
 
X2-Wert: 2,31 
 
0,314 
 
D=I=M 
Alter, Jahre [M±SD] 62,6 ± 11,9 62,4 ± 10,7 57,5 ± 14,9 F-Wert: 1,52 0,223 D=I=M 
Neurostatus Baseline 
NIH-SS 2,35 ± 2,22 2,76 ± 2,59 0,08 ± 0,27 H-Wert: 31,55 <0,001* D~I, D>M, I>M 
mRS 2,02 ± 1,26 2,07 ± 1,44 1,08 ± 0,86 H-Wert: 10,60 0,004* D~I, D>M, I>M 
 
 Anmerkungen. Dreigruppenvergleich der Mittelwerte der Variablen NIH-SS und mRS mittels Kruskal-Wallis H-Test, 
* signifikanter p-Wert<0,05.   a Berechnung der Mittelwertunterschiede der Variablen NIH-SS und mRS im paarweisen 
Zweigruppenvergleich mittels Mann-Whitney U-Test mit Bonferroni-Korrektur der α-Fehler-Kumulierung:  = kein 
nennenswerter Gruppenunterschied,  ~ kein signifikanter  Gruppenunterschied,   >  signifikant größerer Gruppenmittel-
wert (p<0,016).  
Gruppe D Patienten mit Dissektion, Gruppe I Patienten mit Ischämie ohne Dissektion, Gruppe M  Stroke Mimics, 
NIH-SS National Institutes of Health Stroke Scale, mRS modifizierte Rankin Skala, M Mittelwert, SD 
Standardabweichung. 
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Tabelle 8B. Neurologische Merkmale 
Variable Gruppen Statistik 
 D* 
n=25 
M±SD 
I* 
n=33 
M±SD 
M 
n=25 
M±SD 
X2, F, H-
Wert 
p Zweigruppen-
vergleicha 
 
Männlich, n (%) 
 
17 (68%) 
 
21 (63%) 
 
13 (52%) 
 
X2-Wert: 1,46 
 
0,481 
 
D=I=M 
Alter, Jahre [M±SD] 63,4 ± 12,3 63,0 ± 10,4 57,5 ± 14,9 F-Wert: 1,81 0,170 D=I=M 
Neurostatus Baseline 
NIH-SS 2,93 ± 2,44 2,87 ± 2,64 0,08 ± 0,27 H-Wert: 35,14 <0,001* D~ I, D>M, I>M 
mRS 2,44 ± 1,12 2,21 ± 1,43 1,08 ± 0,86 H-Wert: 17,20 <0,001* D~ I, D>M, I>M 
 
Anmerkungen. Dreigruppenvergleich der Mittelwerte der Variablen NIH-SS und mRS mittels Kruskal-Wallis H-Test, 
* signifikanter p-Wert<0,05.  a Berechnung der Mittelwertunterschiede der Variablen NIH-SS und mRS im paarweisen 
Zweigruppenvergleich mittels Mann-Whitney U-Test mit Bonferroni-Korrektur der α-Fehler-Kumulierung:  = kein 
nennenswerter Gruppenunterschied,  ~ kein signifikanter  Gruppenunterschied,   >  signifikant größerer Gruppenmittel-
wert (p<0,016).  
Gruppe D* Patienten mit Dissektion und struktureller Hirninfarktläsion, Gruppe I*  Patienten mit struktureller 
Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe M Stroke Mimics, NIH-SS National Institutes of Health Stroke Scale, 
mRS modifizierte Rankin Skala, M Mittelwert, SD Standardabweichung. 
 
Die Absolutwerte von sowohl NIH-SS als auch mRS der Gruppen D* und I* lagen 
geringfügig höher als die der Gruppen D und I. Während die Absolutwerte des mRS-Score 
von 2,02±1,26 respektive 2,07±1,44 für die jeweilige Gruppe D und I noch einem 
unabhängigen Funktionsniveau entsprachen, auf dem sich der Patient selbstständig ohne 
fremde Hilfe zurecht findet, gingen die absoluten Mittelwerte von 2,44±1,12 respektive 
2,21±1,43 der Gruppen D* und I* mit struktureller Hirninfarktläsion bereits mit einer 
beginnend eingeschränkten Selbständigkeit einher. 
Zusammenfassend waren die mit den beiden Scores mRS und NIH-SS erfassten 
neurologischen Beeinträchtigungen signifikant größer in den Gruppen mit Dissektion (D, D*) 
sowie Ischämie ohne Dissektion (I und I*) als in Gruppe M und entsprachen überwiegend (≥ 
84%) einem leichten Grad der neurologischen Beeinträchtigung (NIH-SS 0-5). Das 
neurologische Funktionsniveau (mRS) der Gesamtgruppen mit Dissektion (Gruppe D) sowie 
Ischämie ohne Dissektion (Gruppe I) entsprach im Gruppenmittel noch einer Selbständigkeit, 
dasjenige der Subgruppen mit strukturellem Hinrinfarktnachweis einer beginnend 
eingeschränkten Selbständigkeit. Zwischen den Gruppen mit Dissektion (D, D*) und den 
Gruppen mit Ischämie ohne Dissektion (I, I*) bestanden keine signifikanten Unterschiede. 
 
4.1.5.  Neurokognitive Merkmale 
 
Neurokognitives Screening 
Als kognitive Screening-Instrumente wurden der Mini-Mental-Status-Test (MMST) und das 
Montreal Cognitive Assessment (MoCA) verwendet. Während der MMST das länger 
etablierte Testverfahren darstellt, gilt der MoCA-Test als entscheidend sensitiver zur 
Detektion leichter kognitiver Beeinträchtigungen, definiert als Cut-off-Wert < 26. Alle 
Studienteilnehmer konnten mit dem MMST und alle bis auf einen mit dem MoCA-Test 
untersucht werden.  
69 
 
 
Mini-Mental-Status-Test (MMST) 
Hinsichtlich der MMST-Ergebnisse zeigten sich keinerlei Gruppenunterschiede der 
Gruppenmittelwerte aller Gruppen (D, D*, I, I* und M)(Tab.9A-B). Diese Mittelwerte lagen 
laut konventioneller Auswertung im unauffälligen Bereich, d.h. ohne Hinweis auf Demenz. 
Montreal Cognitive Assessment (MoCA) 
Beim MoCA ergaben sich signifikante Gruppenunterschiede der Mittelwerte (Tab.9A-B): Die 
Mittelwerte der Gruppen D und D* lagen mit 24,24±3,87 respektive 24,0±4,20 unterhalb, d.h. 
< 26, des als unauffällig definierten Wertebereichs und waren signifikant (p < 0,016) 
niedriger als der noch unauffällige Mittelwert der Gruppe M mit 26,96±2,58. Die Mittelwerte 
der Gruppen I und I* waren mit 24,86±3,73 respektive 24,57±3,75 ebenfalls auffällig niedrig 
und der Mittelwert der Gruppe I* mit 24,57±3,75 im Unterschied zu dem der Gruppe I mit 
24,86±3,73 signifikant unterschiedlich (p < 0,016) zum Mittelwert der Gruppe M mit 
26,96±2,58. Wesentliche Unterschiede der Gruppenmittelwerte zwischen D und D* sowie I 
und I* bestanden ebenso wenig wie zwischen D und I oder D* und I*. 
Tabelle 9A. Neuropsychologische Charakteristika: Kurztestergebnisse 
Variable Gruppen Statistik 
Neurokognitiver 
Status Baseline 
D 
M±SD 
I 
M±SD 
M 
M±SD 
X2, F, H-
Wert 
p Zweigruppen-
vergleicha 
 n=34 n=38 n=25    
MMST 
Männlich, n (%) 
 
24 (71%) 
 
22 (58%) 
 
13 (52%) 
 
X2: 2,31 
 
0,314 
 
D=I=M 
Alter, Jahre  62,6 ± 11,9 62,4 ± 10,7 57,5 ± 14,9 F: 1,52 0,223 D=I=M 
MMST 28,44 ± 1,74 28,23 ± 1,34 28,84 ± 1,02 H: 3,69 0,157 D=I=M 
MoCA n=33 n=38 n=25    
Männlich, n (%) 23 (68%) 22 (58%) 13 (52%) X2: 1,56 0,458 D=I=M 
Alter, Jahre 62,5 ±12,1 62,4 ± 10,7 57,5 ± 14,9 F: 1,47 0,234 D=I=M 
MoCA 24,24 ± 3,87 24,86 ± 3,73 26,96 ± 2,58 H: 8,78 0,012* D<M, D~I, I~M 
 
Anmerkungen. Dreigruppenvergleich der Mittelwerte der Variablen MMST und MoCA mittels Kruskal-Wallis H-Test, * signifikanter 
p-Wert<0,05.  a Berechnung der Mittelwertunterschiede der Variablen MMST und MoCA im paarweisen Zweigruppenvergleich 
mittels Mann-Whitney U-Test mit Bonferroni-Korrektur der α-Fehler-Kumulierung:  = kein nennenswerter Gruppenunterschied,  ~ 
kein signifikanter  Gruppenunterschied,   >  signifikant größerer Gruppenmittelwert (p<0,016). 
Gruppe D Patienten mit Dissektion, Gruppe I Patienten mit Ischämie ohne Dissektion, Gruppe M  Stroke Mimics, MMST Mini-
Mental-Status-Test, MoCA Montreal Cognitive Assessment, M Mittelwert, SD Standardabweichung. 
 
Tabelle 9B. Neuropsychologische Charakteristika: Kurztestergebnisse 
Variable Gruppen Statistik 
Neurokognitiver 
Status Baseline 
D* 
M±SD 
I* 
M±SD 
M 
M±SD 
X2, F, H-
Wert 
p Zweigruppen-
vergleicha 
 n=25 n=33 n=25    
MMST 
Männlich, n (%) 
 
17 (68%) 
 
21 (63%) 
 
13 (52%) 
 
X2: 1,46 
 
0,481 
 
D=I=M 
Alter, Jahre 63,4 ± 12,3 63,0 ± 10,4 57,5 ± 14,9 F: 1,81 0,170 D=I=M 
MMST 28,20 ± 1,84 28,21 ± 1,38 28,84 ± ,02 H: 2,99 0,223 D=I=M 
MoCA n=24 n=33 n=25    
Männlich, n (%) 16 (64%) 21 (63%) 13 (52%) X2: 1,01 0,601 D=I=M 
Alter, Jahre 63,2 ±12,5 63,0 ± 10,4 57,5 ± 14,9 F: 1,74 0,180 D=I=M 
MoCA 24,00 ± 4,20 24,57 ± 3,75 26,96 ± 2,58 H: 9,05 0,010* D<M, D~I, I<M 
 
Anmerkungen. Dreigruppenvergleich der Mittelwerte der Variablen MMST und MoCA mittels Kruskal-Wallis H-Test, * signifikanter 
p-Wert <0,05.  a Berechnung der Mittelwertunterschiede der Variablen MMST und MoCA im paarweisen Zweigruppenvergleich 
mittels Mann-Whitney U-Test mit Bonferroni-Korrektur der α-Fehler-Kumulierung:  = kein nennenswerter Gruppenunterschied,  ~ 
kein signifikanter  Gruppenunterschied,   >  signifikant größerer Gruppenmittelwert (p<0,016) .     
Gruppe D* Patienten mit Dissektion undstruktureller Hirninfarktläsion, Gruppe I*  Patienten mit struktureller Hirninfarktläsion 
ohne Dissektion, Gruppe M Stroke Mimics, MMST Mini-Mental-Status-Test, MoCA Montreal Cognitive Assessment,  
M Mittelwert, SD Standardabweichung. 
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Während nur 28% der MoCA-Werte der Gruppe M pathologisch < 26 ausfielen, zeigten in 
mehr als der Hälfte der Fälle die Gruppe D sowie D* mit jeweils 58% und die Gruppe I mit 
53% sowie I* mit 55% pathologische Werte < 26 im Sinne einer kognitiven Beeinträchtigung. 
Neuropsychologische Testbatterie 
Die aus neun verschiedenen Testverfahren bestehende neuropsychologische Testbatterie 
wurde auf alle Studienteilnehmer angewendet und konnte in der großen Mehrzahl ausreichend 
umfassend durchgeführt werden: Aus der Hauptgruppe D (Dissektion), n = 34, mussten vier 
Patienten (#2, #7, #54 und #90) aus der weiteren Datenanalyse ausgeschlossen werden, da aus 
unterschiedlichen Gründen heraus > 25% Einzeldaten der gesamten Testbatterie fehlten, im 
Falle von #54 aufgrund seines plötzlichen Todes über Nacht vor Komplettierung der Testung. 
Bei der Hauptgruppe I gab es keine entsprechenden Ausfälle. Aus der Hauptgruppe M musste 
ein Patient (#92) wegen > 25% fehlender Einzeldaten der gesamten Testbatterie ausge-
schlossen werden.  
Intraindividuell ersatzlos fehlende Daten singulärer Testverfahren ergaben sich in Einzelfällen 
aus verschiedenen Gründen folgender Art: (1) Logistische Gründe wie z.B. dringlicher 
anstehende andere Untersuchungen wie z.B. MRT,  (2) technisches Zeitmessversagen, (3) PC-
Versagen, (4) fehlende Dokumentation, (5) Ablehnung des betreffenden Testverfahrens 
aufgrund PC-Aversion, (6) körperliche Beschwerden wie z.B. Ataxie, Hemiparese, (7) PC-
Versagen und (8) zu kleine Schrift der Papier-und-Stift-Testverfahren. Zusammenfassend 
kam eine adäquate Bearbeitung der einzelnen Testverfahren in der Gruppe D bei 27-30 
Patienten, Gruppe D* 18-23 Patienten, Gruppe I 36-38 Patienten, Gruppe I* 32-33 Patienten 
und Gruppe M 23-24 Patienten zustande (Tab.10A-D). 
Bei Gruppenvergleich der pathologischen Prozentwerte der Testergebnisse der einzelnen 
Testverfahren mit Dichotomisierung in pathologisch versus normwertig ergaben sich für 
sämtliche Gruppen (D, D*, I, I* und M) keine Unterschiede von Signifikanz oder 
signifikantem Trend. Wesentliche Unterschiede der pathologischen Prozentmittelwerte 
zwischen den Hauptgruppen D und I auf der einen und den Subgruppen D* und I* mit 
struktureller Infarktläsion auf der anderen Seite fanden sich nicht (Tab.10A-B).  
Bis auf den Bereich der feinmotorischen Koordination, in dem die Gruppe M keinerlei 
Auffälligkeiten zeigte, fanden sich pathologische Leistungen in sämtlichen getesteten 
Funktionsbereichen in allen Gruppen in prozentual variablem Ausmaß.  
Weitgehend vergleichbare Mittelwerte sämtlicher Gruppen zeigten sich für die Alertness (~ 
30%), die Exekutivfunktion bei Testung mittels Turm von London (TvL-D)(~10-15%), die 
semantische Wortflüssigkeit bei Testung mittels Regensburger Wortflüssigkeitstest 
(RWT)(~26-30%) und das visuell-räumliche Gedächtnis beim Vorwärtstesten mittels 
Blockspannentest (~40-47%).  
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Tabelle 10A. Neuropsychologie. Komplette Gruppen. Pathologische Werte 
Variable Gruppen Statistik 
 D 
n=30 
% (n) 
I 
n=38 
% (n) 
M 
n=24 
% (n) 
X2, F-Wert p 
 
Männlich 
 
70% (21) 
 
58% (22) 
 
54% (13) 
 
X2-Wert: 1,64 
 
0,439 
Alter, Jahre [M±SD] 62,5±12,2 62,4±10,7 56,7±14,7 F-Wert: 2,37 0,099 
Neuropsychologische Funktionsbereiche 
Aufmerksamkeit / Exekutivfunktion 
Alertnessh 28% (8)a 29% (11) 33% (8) X2-Wert: 0,22 0,893 
Geteilte Aufmerksamkeith 43% (12)b 57 % (21)e 35% (8)g X2-Wert: 2,98 0,225 
Selektive Aufmerksamkeith 17% (5)a 24% (9) 9% (2)g X2-Wert: 2,21 0,331 
Visuo-motorisches Tempoi 34,5% (10)a 29% (11) 17% (4) X2-Wert: 2,16 0,339 
Umstellungsvermögenj 32% (9)b 29% (11) 17% (4) X2-Wert: 1,75 0,415 
Exekutivfunktionk 10% (3)a 16% (6) 17% (4) X2-Wert: 0,54 0,759 
Visuell-räumliche Funktion  
Mentale Rotationl 21% (6)b 13,5% (5)e 12,5% (3) X2-Wert: 1,01 0,602 
Figural-divergentes Denkenm 20% (6)c 18% (7) 8% (2) X2-Wert: 1,54 0,462 
Wortflüssigkeit 
Phonologischn 47% (14)c 37% (14) 37,5% (9) X2-Wert: 0,77 0,679 
Semantischn 27% (8)c 26% (10) 29% (7) X2-Wert: 0,06 0,967 
Lernen / Gedächtnis 
Verbale Lern-/Merkfähigkeito 57% (17)c 58% (22) 50% (12) X2-Wert: 0,39 0,819 
Visuell-räuml. Gedächtnisp 
   Vorwärts 
   Rückwärts    
 
40% (12)c 
40% (12)c 
 
39,5% (15) 
47% (17)f 
 
42% (10) 
29% (7) 
 
X2-Wert: 0,03 
X2-Wert: 1,51 
 
0,984 
0,469 
Feinmotorische Koordination 
Manuelle motor. Reaktionq 
   Rechts 
   Links 
   Beidseits  
 
0% (0)d 
4% (1)d 
11% (3)d 
 
0% (0) 
3% (1)e 
5% (2)e 
 
0% (0) 
0% (0) 
0% (0) 
 
 
X2-Wert: 0,83 
X2-Wert: 2,93 
 
 
0,657 
0,230 
 
Anmerkungen. a Fallzahl n=29, b Fallzahl n=28, c Fallzahl n=30, d Fallzahl n= 27, e Fallzahl n=37, f Fallzahl 
n=36, g Fallzahl n=23. Neuropsychologische Verfahren: h TAP, i TMT A, j TMT B, k TvL, l LPS-7, m FPT,   
n RWT, o VLMT, p BTT, q FTT.                                                                                                       
Gruppe D Patienten mit Dissektion, Gruppe I Patienten mit Ischämie ohne Dissektion, Gruppe M  Stroke 
Mimics, M Mittelwert, SD Standardabweichung. 
 
Nicht-signifikante Trends zu schlechteren Leistungsergebnissen der Gruppen D, D*, I und I* 
versus Gruppe M waren festzustellen für die geteilte Aufmerksamkeit (TAP Untertest: 43%, 
53%, 57% und 53% versus 35%), die selektive Aufmerksamkeit (TAP Untertest: 17%, 18%, 
24% und 24% versus 9%), das visuomotorische Tempo (Trail-Making-Test [TMT] A: 34,5%, 
41%, 29% und 33% versus 17%), das Umstellungsvermögen (Trail-Making-Test [TMT] B: 
32%, 38%, 29% und 30% versus 17%), die mentale Rotation (Leistungsprüfsystem [LPS] 
Untertest 7: 21%, 29%, 13,5% und 16% versus 12,5%), das figural-divergente Denken (Fünf-
Punkt-Test [FPT]: 20%, 22%, 18% und 21% versus 8%), die verbale Lernleistung (VLMT: 
57%, 65%, 58% und 61% versus 50%), das visuell-räumliche Gedächtnis beim 
Rückwärtstesten (Blockspannentest: (40%, 39%, 47% und 51,5% versus 29%) und die 
feinmotorische Koordination (Fingertapping-Test [FTT] für links und beidseits alternierend: 
4%, 5%, 3% und 3% versus 0% sowie respektive 11%, 11%, 5% und 6% versus 0%). 
Die phonologische Wortflüssigkeit gemessen mittels Regensburger Wortflüssigkeitstest zeigte 
einen nicht signifikanten Trend zu schlechteren Leistungsergebnissen nur der Gruppen D und 
D* (47% und 48%) versus 37,5% der Gruppe M, während die Ergebnisse der Gruppen I und 
I* denen der Gruppe M ähnelten (37% und 39% versus 37,5%). 
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Tabelle 10B. Neuropsychologie. Subgruppen mit Infarktläsion. Pathologische Werte 
Variable Gruppen Statistik 
 D* 
n=23 
% (n) 
I* 
n=33 
% (n) 
M 
n=24 
% (n) 
X2, F-Wert p 
 
Männlich 
 
65 (15) 
 
64 (21) 
 
52 (13) 
 
X2-Wert: 0,73 
 
0,691 
Alter, Jahre [M±SD] 63,2±12,8 63,0±10,3 56,7±14,7 F-Wert: 2,16 0,121 
Neuropsychologische Funktionsbereiche 
Aufmerksamkeit / Exekutivfunktion 
Alertnessh 32% (7)a 33% (11) 33% (8) X2-Wert: 0,01 0,991 
Geteilte Aufmerksamkeith 52% (11)b 53% (17)e 35% (8)f X2-Wert: 2,09 0,350 
Selektive Aufmerksamkeith 18% (4)a 24% (8) 9% (2)f X2-Wert: 2,22 0,328 
Visuo-motorisches Tempoi 41% (9)a 33% (11) 17% (4) X2-Wert: 3,42 0,180 
Umstellungsvermögenj 38% (8)b 30% (10) 17% (4) X2-Wert: 2,66 0,263 
Exekutivfunktionk 4,5% (1)a 15% (5) 17% (4) X2-Wert: 1,84 0,397 
Visuell-räumliche Funktion  
Mentale Rotationl 29% (6)b 16% (5)e 12,5% (3) X2-Wert: 2,18 0,335 
Figural-divergentes Denkenm 22% (5) 21% (7) 8% (2) X2-Wert: 1,99 0,368 
Wortflüssigkeit 
Phonologischn 48% (11) 39% (13) 37,5% (9) X2-Wert: 0,59 0,742 
Semantischn 26% (6) 30% (10) 29% (7) X2-Wert: 0,12 0,941 
Lernen / Gedächtnis 
Verbale Lern-/Merkfähigkeito 65% (15) 61% (20) 50% (12) X2-Wert: 1,20 0,545 
Visuell-räuml. Gedächtnisp 
   Vorwärts 
   Rückwärts    
 
48% (11) 
39% (9) 
 
42% (14) 
51,5% (17) 
 
42% (10) 
29% (7) 
 
X2-Wert: 0,22 
X2-Wert: 2,92 
 
0,895 
0,231 
Feinmotorische Koordination 
Manuelle motor. Reaktionq 
   Rechts 
   Links 
   Beidseits  
 
0% (0)c 
5% (1)c 
11% (2)d 
 
0% (0) 
3% (1)e 
6% (2)e 
 
0% (0) 
0% (0) 
0% (0) 
 
 
X2-Wert: 1,17 
X2-Wert: 2,56 
 
 
0,555 
0,277 
 
Anmerkungen. a Fallzahl n=22, b Fallzahl n=21, c Fallzahl n=19, d Fallzahl n=18, e Fallzahl n=32, f Fallzahl 
n=23. Neuropsychologische Verfahren: h TAP, i TMT A, j TMT B, k TvL, l LPS-7, m FPT, n RWT, o VLMT,   
p BTT, q FTT 
Gruppe D* Patienten mit Dissektion und struktureller Hirninfarktläsion, Gruppe I*  Patienten mit 
struktureller Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe M Stroke Mimics, M Mittelwert, SD 
Standardabweichung. 
 
Subgruppen mit Infarktläsion > 10mm 
Bei der Subgruppenanalyse der neuropsychologischen Testergebnisse der Testbatterie mit 
Betrachtung nur derjenigen Patienten mit einer strukturell nachgewiesenen Infarktläsion von 
> 10mm maximalem Läsionsdurchmesser (Tabelle 10C), bezeichnet als Gruppen D10 und I10, 
ergaben sich keine wesentlichen Änderungen im Vergleich zu den Gruppen D, D*, I und I* 
(Tab.10A-C). 
Subgruppen mit infratentorieller Infarktläsion 
Bei der Subgruppenanalyse der neuropsychologischen Testergebnisse der Testbatterie mit 
Betrachtung nur derjenigen Patienten mit nachweislich infratentorieller Infarktläsion, 
bezeichnet als Gruppen Dinf und Iinf, akzentuierten sich die bereits bei Gruppenanalyse der 
Gruppen D, D*, I und I* festgestellten Trends, erreichten aber keine Signifikanz (Tab.10D). 
In den Subgruppe Dinf und Iinf war die geteilte Aufmerksamkeit mit 55,5% respektive 54%  
häufiger pathologisch reduziert als in Gruppe M mit 35%. In der Subgruppe Dinf zeichneten 
sich beim visuomotorischen Tempo im TMT A sowie dem Umstellungsvermögen im TMT B  
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Tabelle 10C. Neuropsychologie. Subgruppen mit Infarktläsion > 10mm. Pathologische Werte 
Variable Gruppen Statistik 
 D10 
n=21 
% (n) 
I10 
n=29 
% (n) 
M 
n=24 
% (n) 
X2, F-Wert p 
 
Männlich 
 
67 (14) 
 
62 (18) 
 
54 (13) 
 
X2-Wert: 0,76 
 
0,681 
Alter, Jahre [M±SD] 62,9±13,3 63,1±10,4 56,7±14,7 F-Wert: 1,94 0,150 
Neuropsychologische Funktionsbereiche 
Aufmerksamkeit / Exekutivfunktion 
Alertnessh 35% (7)a 31% (9) 33% (8) X2-Wert: 0,08 0,957 
Geteilte Aufmerksamkeith 47 (9)b 54% (15)e 35% (8)f X2-Wert: 1,82 0,401 
Selektive Aufmerksamkeith 20% (4)a 28% (8) 9% (2)f X2-Wert: 2,92 0,231 
Visuo-motorisches Tempoi 40% (8)a 34,5% (10) 17% (4) X2-Wert: 3,25 0,196 
Umstellungsvermögenj 42% (8)b 31% (9) 17% (4) X2-Wert: 3,40 0,182 
Exekutivfunktionk 5% (1)a 17% (5) 17% (4) X2-Wert: 1,76 0,413 
Visuell-räumliche Funktion  
Mentale Rotationl 32% (6)b 14% (4)e 12,5% (3) X2-Wert: 3,08 0,214 
Figural-divergentes Denkenm 24% (5) 21% (6) 8% (2) X2-Wert: 3,77 0,151 
Wortflüssigkeit 
Phonologischn 52% (11) 41% (12) 37,5% (9) X2-Wert: 1,07 0,583 
Semantischn 30% (6) 31% (9) 29% (7) X2-Wert: 0,04 0,979 
Lernen / Gedächtnis 
Verbale Lern-/Merkfähigkeito 62% (13) 59% (17) 50% (12) X2-Wert: 0,71 0,699 
Visuell-räuml. Gedächtnisp 
   Vorwärts 
   Rückwärts    
 
48% (10) 
38% (8) 
 
45% (13) 
48% (14) 
 
42% (10) 
29% (7) 
 
X2-Wert: 0,16 
X2-Wert: 2,02 
 
0,922 
0,362 
Feinmotorische Koordination 
Manuelle motor. Reaktionq 
   Rechts 
   Links 
   Beidseits  
 
0% (0)c 
6% (1)c 
12,5% (2)d 
 
0% (0) 
0% (0)e 
4% (1)e 
 
0% (0) 
0% (0) 
0% (0) 
 
 
X2-Wert: 3,10 
X2-Wert: 3,63 
 
 
0,211 
0,162 
 
Anmerkungen. a Fallzahl n=20, b Fallzahl n=19, c Fallzahl n=17, d Fallzahl n=16, e Fallzahl n=28, f Fallzahl 
n=23. Neuropsychologische Verfahren: h TAP, i TMT A, j TMT B, k TvL, l LPS-7, m FPT, n RWT, o VLMT, p 
BTT, q FTT 
Gruppe D10 Patienten mit Dissektion und struktureller Hirninfarktläsion mit mehr als 10mm maximalem 
Durchmesser, Gruppe I10 Gruppe der Patienten mit struktureller Hirninfarktläsion mit mehr als 10mm 
maximalem Durchmesser ohne Dissektion, Gruppe M Stroke Mimics, M Mittelwert, SD Standard-
abweichung. 
 
 
schlechtere, aber nicht signifikant unterschiedliche Leistungsergebnisse im Vergleich zur 
Gruppe M ab (Tab.10D). 
Subgruppen mit infratentorieller Infarktläsion 
Bei der Subgruppenanalyse der neuropsychologischen Testergebnisse der Testbatterie mit 
Betrachtung nur derjenigen Patienten mit nachweislich infratentorieller Infarktläsion, d.h. 
Läsion unterhalb der Großhirnebene, bezeichnet als Gruppen Dinf und Iinf, akzentuierten sich 
die bereits bei Gruppenanalyse der Gruppen D, D*, I und I* festgestellten Trends, erreichten 
aber keine Signifikanz (Tab.10D). 
In den Subgruppen Dinf und Iinf war die geteilte Aufmerksamkeit mit 55,5% respektive 54%  
häufiger pathologisch reduziert als in Gruppe M mit 35%. In der Subgruppe Dinf zeichneten 
sich beim visuomotorischen Tempo im TMT A sowie dem Umstellungsvermögen im TMT B 
schlechtere, aber nicht signifikant unterschiedliche Leistungsergebnisse im Vergleich zur 
Gruppe M ab (Tab.10D). 
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Tabelle 10D. Neuropsychologie. Subgruppen mit infratentorieller Infarktläsion. Pathol. Werte 
Variable Gruppen Statistik 
 Dinf 
n=20 
% (n) 
Iinf 
n=24 
% (n) 
M 
n=24 
% (n) 
X2, F-Wert p 
 
Männlich 
 
65 (13) 
 
67 (16) 
 
54 (13) 
 
X2-Wert: 0,91 
 
0,631 
Alter, Jahre [M±SD] 63,0±13,5 62,0±11,1 56,7±14,7 F-Wert: 1,48 0,234 
Neuropsychologische Funktionsbereiche 
Aufmerksamkeit / Exekutivfunktion 
Alertnessh 26% (5)a 29% (7) 33% (8) X2-Wert: 0,25 0,879 
Geteilte Aufmerksamkeith 55,5% (10)b 54% (13)a 35% (8)e X2-Wert: 4,87 0,087 
Selektive Aufmerksamkeith 16% (3)a 25% (6) 9% (2)e X2-Wert: 2,26 0,322 
Visuo-motorisches Tempoi 42% (8)a 24% (7) 17% (4) X2-Wert: 3,38 0,183 
Umstellungsvermögenj 42% (8)a 24% (7) 17% (4) X2-Wert: 3,38 0,183 
Exekutivfunktionk 5% (1)a 17% (4) 17% (4) X2-Wert: 1,52 0,467 
Visuell-räumliche Funktion  
Mentale Rotationl 28% (5)b 12,5% (3)a 12,5% (3) X2-Wert: 1,71 0,423 
Figural-divergentes Denkenm 25% (5) 21% (5) 8% (2) X2-Wert: 2,34 0,309 
Wortflüssigkeit 
Phonologischn 55% (11) 50% (12) 37,5% (9) X2-Wert: 3,46 0,177 
Semantischn 30% (6) 33% (8) 29% (7) X2-Wert: 0,10 0,947 
Lernen / Gedächtnis 
Verbale Lern-/Merkfähigkeito 60% (12) 67% (16) 50% (12) X2-Wert: 1,39 0,498 
Visuell-räuml. Gedächtnisp 
   Vorwärts 
   Rückwärts    
 
50% (10) 
40% (8) 
 
46% (11) 
50% (12) 
 
42% (10) 
29% (7) 
 
X2-Wert: 0,30 
X2-Wert: 2,17 
 
0,857 
0,336 
Feinmotorische Koordination 
Manuelle motor. Reaktionq 
   Rechts 
   Links 
   Beidseits  
 
0% (0)c 
6% (1)c 
13% (2)d 
 
0% (0) 
4% (1)a 
8% (2)a 
 
0% (0) 
0% (0) 
0% (0) 
 
 
X2-Wert: 1,44 
X2-Wert: 2,76 
 
 
0,485 
0,251 
 
Anmerkungen. a Fallzahl n=19, b Fallzahl n=18, c Fallzahl n=16, d Fallzahl n=15, e Fallzahl n=23. 
Neuropsychologische Verfahren: h TAP, i TMT A, j TMT B, k TvL, l LPS-7, m FPT, n RWT, o VLMT, p BTT, q 
FTT. 
Gruppe Dinf Patienten mit Dissektion und infratentoriell lokalisierter, struktureller Hirninfarktläsion, Gruppe 
Iinf Patienten mit infratentoriell lokalisierter, struktureller Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe M 
Stroke Mimics, M Mittelwert, SD Standardabweichung. 
 
 
Kognitiver Kompositscore (KK) 
Intraindividuell wurde für jeden Patienten ein kognitiver Summenscore auf der Basis seiner 
Leistungen in den einzelnen Testverfahren, dichotomisiert in pathologisch oder normwertig, 
ermittelt. Pro Individuum wurde leistungsunabhängig ein Basispunkt vergeben und für jedes 
pathologische Testergebnis pro Testverfahren ein weiterer Punkt hinzuaddiert. Ein 
Summenscore von 1 entsprach daher einem unauffälligen Befund.  
Nach diesem Prinzip wurden die Gruppenmittelwerte des kognitiven Summencores für 
folgende Gruppen analysiert: Hauptgruppen D (Dissektion), I (Ischämie) und M (Stroke 
Mimics), Subgruppen D* und I* mit struktureller Infarktläsion,  Subgruppen D10 und I10 mit 
struktureller Infarktläsion > 10mm maximalem Läsionsdurchmesser und Subgruppen Dinf und 
Iinf mit infratentorieller struktureller Infarktläsion. Die absoluten Gruppenmittelwerte fielen 
mit Werten um 4 herum für die Gruppen D, D*, I und I* diskret höher aus als für Gruppe M 
(Tab.11).  
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Tabelle 11. Kognitiver Kompositscore 
A. Gesamtgruppen 
Variable D 
n=30 
M±SD 
I 
n=38 
M±SD 
M 
n=24 
M±SD 
H-Wert p 
 
Neurokognition Summe 
 
4,06±2,37 
 
4,15±2,07 
 
3,58±1,83 
 
1,25 
 
0,533 
 
B. Gruppen D* und I* mit struktureller Infarktläsion 
Variable D* 
n=23 
M±SD 
I* 
n=33 
M±SD 
M 
n=24 
M±SD 
H-Wert p 
 
Neurokognition Summe 
 
4,39±2,40 
 
4,24±2,06 
 
3,58±1,83 
 
2,03 
 
0,361 
 
C. Gruppen D10 und I10 mit struktureller Infarktläsion > 10mm 
Variable D10 
n=21 
M±SD 
I10 
n=29 
M±SD 
M 
n=24 
M±SD 
H-Wert p 
 
Neurokognition Summe 
 
4,42±2,5 
 
4,44±2,06 
 
3,58±1,83 
 
2,73 
 
0,255 
 
D. Gruppen Dinf und Iinf mit infratentorieller Infarktläsion 
Variable Dinf 
n=20 
M±SD 
Iinf 
n=24 
M±SD 
M 
n=24 
M±SD 
H-Wert p 
 
Neurokognition Summe 
 
4,45±2,52 
 
4,38±2,22 
 
3,58±1,83 
 
2,29 
 
0,317 
 
Anmerkungen. Gruppe D Patienten mit Dissektion, Gruppe I Patienten mit Ischämie ohne Dissektion, 
Gruppe D* Patienten mit Dissektion und struktureller Hirninfarktläsion, Gruppe I* Patienten mit 
struktureller Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe D10 Gruppe der Patienten mit Dissektion und 
struktureller Hirninfarktläsion mit mehr als 10mm maximalem Durchmesser, Gruppe I10 Patienten mit 
struktureller Hirninfarktläsion mit mehr als 10mm maximalem Durchmesser ohne Dissektion, Gruppe 
Dinf  Patienten mit Dissektion und infratentoriell lokalisierter Hirninfarktläsion, Gruppe Iinf Patienten 
mit infratentoriell lokalisierter, struktureller Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe M Stroke 
Mimics, M Mittelwert, SD Standardabweichung. 
 
 
Zusammenfassend ergaben sich beim Gruppenvergleich der pathologischen Prozentwerte der 
Testergebnisse der einzelnen neuropsychologischen Testverfahren mit Dichotomisierung in 
pathologisch versus normwertig für sämtliche Gruppen (D, D*, I, I* und M) keine 
Gruppenunterschiede von Signifikanz. Pathologische Testwerte fanden sich breit gestreut und 
häufiger, wenn auch nicht signifikant unterschiedlich, bei den Patienten mit Dissektion 
(Gruppe D), Ischämie ohne Dissektion (Gruppe I), Dissektion und strukturellem Hirninfarkt 
(Gruppe D*) sowie Ischämie mit strukturellem Hirninfarkt ohne Dissektion (I*) im Vergleich 
mit den Stroke Mimics.  
Lokalisationsbezogene Subgruppenanalyse der Neurokognition 
Hinsichtlich der Testverfahren und kognitiven Funktionsbereiche, bei denen (nicht 
signifikante) Gruppenunterschiede der Leistungsergebnisse zwischen den Hauptgruppen D 
(Dissektion), I (Ischämie ohne Dissektion) und M (Stroke Mimics) bestanden, wurde 
sekundär eine lokalisationsbezogene Subgruppenanalyse nach Hauptlokalisation durchgeführt 
(Tab.12). Diese Subgruppenanalyse erfolgte fallzahlbedingt überwiegend rein deskriptiv.   
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Tabelle 12. Lokalisationsbezogene Subgruppenanalyse Neurokognition 
 Dissektion Mimics Ischämie ohne Dissektion 
 KH- 
Infarkt 
(n=14)a 
Ohne 
Läsion 
(n=7) 
MO/Pons- 
Infarkt 
(n=6)a 
Ohne 
Läsion 
(n=24)a 
KH- 
Infarkt 
(n=13)a 
Ohne 
Läsion 
(n=5)a 
MO/Pons- 
Infarkt 
(n=8)a 
OKZ- 
Infarkt 
(n=9)a 
 
MoCA(Globales kognitives Screening)[M±SD] 
 23,21±4,93 25,00±3,85 24,60±3,36 26,96±2,58 24,69±4,02 27,00±1,54 24,75±3,37 24,44±4,33 
TAP (Geteilte Aufmerksamkeit) n(%) 
reduziert 7 (58) 2 (29) 3 (50) 8 (35) 9 (75) 4 (80) 2 (20) 5 (55,5) 
normal 5 (42) 5 (71) 3 (50) 15 (65) 3 (25) 1 (20) 6 (80) 4 (45,5) 
TAP (Selektive Aufmerksamkeit) n(%) 
reduziert 3 (27) 1 (14) 0 (0) 2 (9) 6 (46) 1 (20) 0 (0) 2 (22) 
normal 8 (73) 6 (86) 6 (100) 21(91) 7 (54) 4 (80) 8 (100) 7 (78) 
TMT A (Visuo-motorisches Tempo) n(%) 
reduziert 6 (46) 1(14) 1 (20) 4 (17) 4 (31) 0 (0) 2 (25) 5 (55) 
normal 7 (54) 6 (86) 4 (80) 20 (83) 9 (69) 5 (100) 6 (75) 4 (45) 
TMT B (Umstellungsvermögen) n(%) 
reduziert 3 (30) 1 (14) 3 (50) 8 (35) 5 (38) 1 (20) 2 (25) 2 (22) 
normal 7 (70) 6 (86) 3 (50) 15 (65) 8 (62) 4 (80) 6 (75) 7 (78) 
LPS 7 (Mentale Rotation) n(%) 
reduziert 3 (25) 0 (0) 1 (25) 3 (12,5) 2 (17) 0 (0) 1 (12,5) 2 (20) 
normal 9 (75) 7 (100) 3 (75) 21 (87,5) 10 (83) 5 (100) 7 (87,5) 8 (80) 
5PT (Figural-divergentes Denken) n(%) 
reduziert 4 (31) 1 (14) 1 (17) 2 (8) 3 (23) 0 (0) 1 (12,5) 2 (22) 
normal 9 (69) 6 (86) 5 (83) 22 (92) 10 (77) 5 (100) 7 (87,5) 7 (78) 
RWT (Phonologische Wortflüssigkeit) n(%) 
reduziert 8 (57) 3 (43) 3 (50) 9 (37,5) 6 (46) 1 (20) 4 (50) 3 (33) 
normal 6 (43) 4 (57) 3 (50) 15 (62,5) 7 (54) 4 (80) 4 (50) 6 (67) 
Blockspanne rückwärts (Visuell räumliches Gedächtnis) n(%) 
reduziert 7 (54) 3 (43) 1 (17) 7 (29) 7 (54) 0 (80) 3 (37,5) 5 (55,5) 
normal 6 (46) 4 (57) 5 (83) 17 (71) 6 (46) 3 (100) 5 (62,5) 4 (45,5) 
 
Anmerkungen. a Es liegen nicht in allen Fällen Befundergebnisse in sämtlichen Funktionstests vor. Deutlichere 
Subgruppenhäufungen pathologisch reduzierter, d.h. unterhalb einer Standardabweichung der Norm liegender Testergebnisse 
sind durch Fettdruck hervorgehoben. 
KH Kleinhirn, MO Medulla oblongata, OKZ Okzipitalhirn, MoCA Montreal Cognitive Assessment, TAP Test zur 
Aufmerksamkeitsprüfung, TMT Trail Making Test, LPS Leistungsprüfsystem, 5PT Fünfpunkttest, RWT Regensburger 
Wortflüssigkeitstest, M Mittelwert, SD Standardabweichung. 
 
Unterschieden wurden als Subgruppen Patienten ohne strukturellen Infarktnachweis, 
Patienten mit Kleinhirninfarkt (überwiegend singulär zerebellär, seltener plus Hirnstamm- 
und/oder Okzipitallappenbeteiligung [Gruppe D: 6x, Gruppe I: 3x]), Patienten mit Medulla 
oblongata- oder Ponsinfarkt und Patienten mit Okzipitallappeninfarkt (üblicherweise im 
posterioren Versorgungsgebiet der A. cerebri posterior). Unterhalb einer Standardabweichung 
der Norm liegende Ergebnisse wurden als reduziert beurteilt. 
Die fallzahlmäßig sehr kleinen Subgruppen „Dissektion ohne Läsion“ und „Ischämie ohne 
Läsion“ zeigten beim Verhältnis reduzierter Testleistungen zu normalen Testleistungen die 
wenigsten Auffälligkeiten. In Relation zeigte die Gruppe der Stroke Mimics am 
zweitwenigsten reduzierte Werte.  
Während in den Funktionsbereichen „visuomotorisches Tempo“[TMT A], „selektive 
Aufmerksamkeit“[TAP], „mentale Rotation“[LPS-7] und „figural-divergentes Denken“[5PT] 
nur vereinzelt Abweichungen von der Norm zu beobachten waren, fanden sich in den 
Funktionsbereichen „Wortflüssigkeit“[RWT], „Umstellungsvermögen“[TMT A], „geteilte 
Aufmerksamkeit“[TAP] und „visuell-räumliches Gedächtnis“[Blockspanne rückwärts] in bis 
zur Hälfte der Patienten reduzierte Ergebniswerte. Am häufigsten waren in Relation auffällige 
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Werte nahezu sämtlicher Funktionsbereiche in den Kleinhirnsubgruppen aus sowohl der 
Gruppe „Dissektion“ als auch „Ischämie ohne Dissektion“. Besonders deutlich akzentuiert 
stellten sich hierbei die überwiegend mehrheitlich reduzierten Werte in den 
Funktionsbereichen „geteilte Aufmerksamkeit“[TAP], „visuomotorisches Tempo“[TMT A], 
„phonologische Wortflüssigkeit“[RWT] und „visuell räumliches Gedächtnis“[Blockspanne 
rückwärts] dar.  
Die Häufigkeitsangaben der Subgruppen „Medulla oblongata/Pons“ waren aufgrund der 
geringen Fallzahlen schwer verwertbar, aber reduzierte Werte waren eher seltener. Eindeutige 
Muster ergaben sich nicht. Bei der phonologischen Wortflüssigkeit fanden sich am häufigsten 
reduzierte Ergebnisse, nämlich in der Hälfte der Patienten. An zweiter Stelle gehäuft 
reduzierter Leistungen standen der Funktionsbereich „geteilte Aufmerksamkeit“[TAP] und 
„Umstellungsvermögen“[TMT B]. In der Subgruppe „Ischämie mit Okzipitalhirninfarkt“ 
stachen 3 Funktionsbereiche mit mehr reduzierten als normalen Leistungswerten hervor, 
nämlich die „geteilte Aufmerksamkeit“[TAP], das „visuo-motorische Tempo“[TMT A] und 
das „visuell-räumliche Gedächtnis“[Blockspanne rückwärts]. Statistische Berechnungen 
kamen nicht sinnhaft in Frage. 
Soweit deskriptiv bei unterschiedlichen Fallzahlen pro Subgruppe ableitbar, ergab sich 
folgende Gruppenfolge abnehmender kognitiver Beeinträchtigung: [1] Subgruppen 
„Dissektion mit Kleinhirninfarkt“ sowie „Ischämie ohne Dissektion mit Kleinhirninfarkt“, [2] 
Subgruppe „Ischämie mit Okzipitalhirninfarkt“, [3] Subgruppen „Dissektion mit Medulla 
oblongata/Ponsinfarkt“ sowie „Ischämie ohne Dissektion mit Medulla 
oblongata/Ponsinfarkt“, [4] Gruppe der „Stroke Mimics“ und schießlich [5] Subgruppen 
„Dissektion ohne Infarktläsion“ sowie „Ischämie ohne Infarktläsion“. Diese 
Ergebnistendenzen kongruierten gut mit den MoCA-Gruppenmittelwerten derselben Gruppen 
in Relation zueinander mit der Einschränkung eines schemabezogen etwas niedrigeren Wertes 
der Subgruppe „Dissektion ohne Läsion“ (25±3,05) als beispielsweise der Wert der 
Vergleichsgruppe „Ischämie ohne Läsion“ (27±1,54). Auch hier repräsentierten die 
Subgruppen „Dissektion mit Kleinhirninfarkt“ sowie „Ischämie mit Kleinhirninfarkt“ mit 
MoCA-Werten von 23,21±4,93, respektive 24,69±4,02 die Gruppen mit der größten 
kognitiven Beeinträchtigung. 
Zusammenfassend repräsentierten die Subgruppen „Dissektion mit Kleinhirninfarkt“ sowie 
„Ischämie mit Kleinhirninfarkt“ die Gruppen mit der im Gruppenmittel stärksten kognitiven 
Beeinträchtigung, wobei die kognitive Beeinträchtigung weitgehend einem leichten Grad 
entsprach. 
Korrelationsanalyse von Läsionsgröße und kognitivem Kompositscore (KK) 
Bei Analyse der Korrelation zwischen der Läsionsgröße in Form der absoluten Millimeterzahl 
des maximalen Läsionsdurchmessers und dem jeweiligen individuellen kognitiven 
Kompositscore (KK) ergab sich nach Spearman-Rang eine leichte positive Korrelation für die 
Patienten der Gruppe D* (rs (29) = 0,425; p = 0,030) und keine signifikante Korrelation für 
Gruppe I* (rs (24) = 0,244; p = 0,124)(Abb.4 und 5). 
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Abbildung 4.  Korrelation Läsionsgröße zum kognitiven Summenscore in Gruppe D* (Dissektion). 
Anmerkungen. Korrelationskoeffizient 0,425; gültige Fälle 20; einseitige Signifikanz 0,030. 
 
 
 
Abbildung 5.  Korrelation Läsionsgröße zum kognitiven Summenscore in Gruppe I* (Ischämie). 
Anmerkungen. Korrelationskoeffizient 0,244; gültige Fälle 24; einseitige Signifikanz 0,124.  
 
 
4.1.6.  Psychische Merkmale 
 
Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS-D) 
Zu sämtlichen Studienteilnehmern aller Gruppen konnten mit der deutschen Version des 
Selbstbeurteilungsfragebogens der Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS-D) 
auswertbare Angaben zur Erfassung der Merkmale Angst und Depression erhoben werden.  
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Tabelle 13A. Psychische Merkmale 1 Woche vor Baseline: Angst und Depression 
Variable Gruppen Statistik 
 D 
n=34 
M±SD 
I 
n=38 
M±SD 
M 
n=25 
M±SD 
X2, F, H-Wert p 
 
Männlich, n (%) 
 
24 (71%) 
 
(58%) 
 
13 (52%) 
 
X2-Wert: 2,31 
 
0,314 
Alter, Jahre  62,6 ± 11,9 62,4 ± 10,7 57,5 ± 14,9 F-Wert: 1,52 0,223 
Angst 
HADS-D/A 5,88±4,41 5,26±3,45 5,88±4,25 H-Wert: 0,28 0,867 
Depression 
HADS-D/D 3,61±3,37 3,21±3,32 3,4±3,88 H-Wert: 0,39 0,821 
 
Anmerkungen. Gruppe D Patienten mit Dissektion, Gruppe I Patienten mit Ischämie ohne Dissektion, 
Gruppe M  Stroke Mimics, HADS-D/A Hospital Anxiety and Depression Scale, deutsche Version, 
Subskala Angst,  HADS-D/D Hospital Anxiety and Depression Scale, deutsche Version, Subskala 
Depression, M Mittelwert, SD Standardabweichung. 
 
Tabelle 13B. Psychische Merkmale 1 Woche vor Baseline: Angst und Depression 
Variable Gruppen Statistik 
 D* 
 n=25 
M±SD 
I* 
n=33 
M±SD 
M 
n=25 
M±SD 
X2, F, H-Wert p 
 
Männlich, n (%) 
17 (68%) 21 (64%) 13 (52%) X2-Wert: 1,46 0,481 
Alter, Jahre  63,4 ± 12,3 63,0 ± 10,4 57,5 ± 14,9 F-Wert: 1,81   0,170 
Angst 
HADS-D/A 5,2±4,50 5,06±3,41 5,88±4,25 H-Wert: 0,84 0,655 
Depression 
HADS-D/D 3,16±2,95 2,78±2,76 3,40±3,88 H-Wert: 0,27 0,873 
 
Anmerkungen. Gruppe D* Patienten mit Dissektion undstruktureller Hirninfarktläsion, Gruppe I*  
Patienten mit struktureller Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe M Stroke Mimics, HADS-D/A 
Hospital Anxiety and Depression Scale, deutsche Version, Subskala Angst,  HADS-D/D Hospital 
Anxiety and Depression Scale, deutsche Version, Subskala Depression, M Mittelwert, SD 
Standardabweichung. 
 
Die Angaben bezogen sich dabei auf die letzte Woche vor dem aktuellen 
Krankenhausaufenthalt. Die Ergebnisse in Form der Gruppenmittelwerte sind in den Tabellen 
13A und B dargestellt.  
Signifikante Unterschiede der Gruppenmittelwerte ergaben sich nicht. Wesentliche 
Unterschiede zwischen den Gruppen D und I auf der einen Seite und D* und I* auf der 
anderen Seite bestanden ebenfalls nicht. Die Gruppenmittelwerte lagen sowohl für das 
Merkmal Angst als auch für das Merkmal Depression in dem laut Normtabelle des 
Testmanuals als unauffällig definierten Wertebereich mit Rohwerten ≤ 7.  
Die Rohwerte für den Merkmalsbereich Angst lagen für alle Gruppen um den Wert 5 herum 
und damit näher am grenzwertigen Wertebereich von 7 als die Rohwerte für den 
Merkmalsbereich Depression, die um den Wert 3 herum lagen.  
Zusammenfassend ergaben sich keine signifikanten Unterschiede der Gruppenmittelwerte 
sämtlicher Gruppen (D, D*, I, I* und M) hinsichtlich der Variablen Angstsymptome und 
depressive Symptome. Die Gruppenmittelwerte fielen insgesamt höher hinsichtlich der 
Variablen Angstsymptomme als der Variablen depressive Symptome aus. Die 
Durchschnittswerte lagen dabei unterhalb des pathologisch definierten Wertebereichs. 
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Psychische Varia 
Bis auf wenige Ausnahmen der Studienteilnehmer lagen Antworten zu Fragen zu vier 
psychischen Themenbereichen (Ausmaß der Aufklärung, Ausmaß der Angstwirkung des 
Krankheitsbildes, Neigung zum Lachen und Intensität von Lustigkeit) auf einer 
selbstkonzipierten, jeweils vierstufigen Likert-Skala vor (Tab.14A-B). Statistisch signifikante 
Unterschiede ergaben sich bei den Antworten für sämtliche Gruppen (D, D*, I, I* und M) 
nicht. 
Allein für den Bereich der quantitativen Selbsteinschätzung der Neigung zum Lachen 
zeichnete sich ein erwähnenswerter, wenn auch nicht signifikanter Unterschied zwischen den 
Gruppen D und M sowie Gruppen D* und M ab bei Vergleich der Antwortmöglichkeit 
„Lachen – sehr viel“ gegen die zu einer Gruppe zusammengefassten Antwortmöglichkeiten 
„Lachen – mittelgradig“ und “Lachen – wenig“: Demnach traf laut Selbsteinschätzung die 
Attributierung „Lachen – sehr viel“ häufiger auf die Gruppe M (Stroke Mimics) zu als auf 
Gruppe D* oder Gruppe D. In den Gruppen D und D* fanden sich mehr Personen, auf die die 
Attributierung „Lachen – mittelgradig/wenig“ zutraf.     
 
Tabelle 14A. Selbsteinschätzungsfragen zu speziellen psychischen Variablen  
Variable Gruppen Statistik 
 D 
n=30 
n  
I 
n=37 
n  
M 
n=23 
n  
X2, F-
Wert 
p 
 
Männlich, n (%) 
 
22 (73) 
 
21 (57) 
 
11 (48) 
 
X2: 3,80 
 
0,149 
Alter, Jahre [M±SD] 62,1±11,9 62,4±10,8 58,0±13,7 F: 1,50 0,334 
Aufklärung [Ausmaß] 
1-viel und ausreichend 21 23 15 X2: 0,45 0,797 
2-noch nicht 
ausreichend 
8  11 6 
3-wenig 1 3 1 
4-gar nicht 0  0 1 
Angstwirkung Krankheitsbild 
1-sehr 4  7 5 X2: 0,45 0,797 
2-etwas 18  18 10 
3-wenig 1 7 5 
4-gar nicht 7  5 3 
Lachen [Quantität] 
1-sehr viel 11 18 15 X2: 4,24 0,119 
2-mittelgradig 16 14 7 
3-wenig 3 5 1 
4-so gut wie nie 0 0 0 
Lustigkeit [Intensität] 
1-sehr 12 19 11 X2: 0,87 0,645 
 
 
 
 
2-mittelgradig 16 14 11 
3-wenig 2 4 1 
4-gar nicht 0 0 0 
Anmerkungen. Zur Prüfung auf Gruppenunterschiede wurden bei den kategorialen Variablen 
folgende zusammengefasst: Bereich Aufklärung 1 versus 2 bis 4, Bereich Angstwirkung 1 und 2 
versus 3 und 4, Bereich Lachen 1 versus 2 und 3 und Bereich Lustigkeit 1 versus 2 und 3. 
Gruppe D* Patienten mit Dissektion und struktureller Hirninfarktläsion, Gruppe I*  Patienten 
mit struktureller Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe M Stroke Mimics,  M Mittelwert, 
SD Standardabweichung. 
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Tabelle 14B. Selbsteinschätzungsfragen zu speziellen psychischen Variablen  
Variable Gruppen Statistik 
 D* 
n=23 
n 
I* 
n=33 
n 
M 
n=23 
n 
X2, F-
Wert 
p 
 
Männlich, n (%) 
 
16 (70) 
 
21 (64) 
 
11 (48) 
 
X2: 2,47 
 
0,289 
Alter, Jahre [M±SD] 62,6±12,4 63,0±10,3 58,0±13,7 F: 1,59 0,209 
Aufklärungsausmaß 
1-viel und ausreichend 17 21 15 X2: 0,69 0,704 
2-noch nicht 
ausreichend 
5 10 6 
3-wenig 1 2 1 
4-gar nicht 0 0 1 
Angstwirkung Krankheitsbild 
1-sehr 4 6 5 X2: 0,47 0,787 
2-etwas 13 16 10 
3-wenig 1 7 5 
4-gar nicht 5 4 3 
Lachen [Quantität] 
1-sehr viel 8 15 15 X2: 4,42 0,109 
2-mittelgradig 13 14 7 
3-wenig 2 4 1 
4-so gut wie nie 0 0 0 
Lustigkeit [Intensität] 
1-sehr 9 16 11 X2: 0,54 0,761 
 
 
 
 
2-mittelgradig 12 14 11 
3-wenig 2 3 1 
4-gar nicht 0 0 0 
Anmerkungen. Zur Prüfung auf Gruppenunterschiede wurden bei den kategorialen Variablen 
folgende zusammengefasst: Bereich Aufklärung 1 versus 2 bis 4, Bereich Angstwirkung 1 und 2 
versus 3 und 4, Bereich Lachen 1 versus 2 und 3 und Bereich Lustigkeit 1 versus 2 und 3. 
Gruppe D* Patienten mit Dissektion und struktureller Hirninfarktläsion, Gruppe I*  Patienten 
mit struktureller Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe M Stroke Mimics,  M Mittelwert, 
SD Standardabweichung. 
 
 
Zusammenfassend ergaben sich bei den Antworten zu den Fragen zum psychischen Befinden 
und psychischen Einstellungen beziehungsweise Wesenszügen für sämtliche Gruppen (D, D*, 
I, I* und M) keine signifikanten Unterschiede. 
 
4.1.7.   Lebensqualität  
 
Zum Erhebungszeitpunkt T1 (Baseline) wurde in allen Patientengruppen mittels 
Selbstbeurteilungsfragebogen in Form der Stroke Specific-Quality Of Life Scale (SS-QOL) 
die subjektiv erlebte Lebensqualität bezogen auf die letzte Woche vor aktueller Krankenhaus-
aufnahme erhoben (Tab.15A-B).  
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Tabelle 15A. Lebensqualität gemäß SS-QOL 
Variable Gruppen Statistik 
 D 
n=32 
M±SD 
I 
n=38 
M±SD 
M 
n=24 
M±SD 
X2, F, H- 
Wert 
p Zweigruppen-
vergleicha 
 
Männlich, n (%) 
 
21 (66) 
 
21 (55) 
 
13 (54) 
 
X2: 1,01 
 
0,600 
 
D=I=M 
Alter, Jahre 62,4±12,3 62,4±10,7 56,7±14,7 F: 1,88 0,158 D=I=M 
SS-QOL-Domänen 
Self-care  4,85±0,39 4,96±0,10 4,96±0,10 H: 1,28 0,525 D=I=M 
Vision  4,83±0,37 4,83±0,31 4,80±0,51 H: 0,54 0,762 D=I=M 
Language  4,81±0,30 4,87±0,26 4,81±0,30 H: 1,55 0,459 D=I=M 
Mobility  4,67±0,48 4,87±0,24 4,82±0,31 H: 3,05 0,216 D=I=M 
Work  4,66±0,61 4,87±0,31 4,72±0,64 H: 5,05 0,079 D=I=M 
Upper extr. function  4,88±0,23 4,84±0,34 4,91±0,14 H: 0,13 0,936 D=I=M 
Thinking  4,24±0,80 4,10±0,86 4,19±0,74 H: 0,50 0,776 D=I=M 
Personality  3,74±0,96 4,07±1,02 3,75±1,02 H: 2,57 0,276 D=I=M 
Mood  4,31±0,77 4,73±0,46 4,65±0,64 H: 6,01 0,049* D~I~M 
Family roles  4,57±0,78 4,75±0,58 4,77±0,49 H: 1,19 0,551 D=I=M 
Social roles  4,06±0,97 4,68±0,62 4,50±0,72  H: 10,45 0,005* D<I, D~M, I~M 
Energy  3,71±1,13 4,11±1,01 4,01±1,07 H: 2,94 0,229 D=I=M 
SS-QOL-Gesamtwert 
 4,43±0,45 4,63±0,31 4,57±0,31 H: 3,63 0,162 D=I=M 
 
Anmerkungen. Dreigruppenvergleich der Mittelwerte der SS-QOL-Domänen mittels Kruskal-Wallis H-Test, * 
signifikanter p-Wert<0,05.  a Berechnung der Mittelwertunterschiede der Variablen der SS-QOL-Domänen im 
paarweisen Zweigruppenvergleich mittels Mann-Whitney U-Test mit Bonferroni-Korrektur der α-Fehler-
Kumulierung:  = kein nennenswerter Gruppenunterschied, ~ kein signifikanter Gruppenunterschied, >  
signifikant größerer Gruppenmittelwert (p<0,016) .     
Gruppe D Patienten mit Dissektion, Gruppe I Patienten mit Ischämie ohne Dissektion, Gruppe M Stroke 
Mimics, SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale, M Mittelwert, SD Standardabweichung. 
 
Tabelle 15B. Lebensqualität gemäß SS-QOL 
Variable Gruppen Statistik 
 D* 
n=23 
M±SD 
I* 
n=33 
M±SD 
M 
n=24 
M±SD 
X2, F, H- 
Wert 
p Zweigruppen-
vergleicha 
 
Männlich, n (%) 
 
15 (65) 
 
21 (64) 
 
13 (54) 
 
X2: 0,73 
 
0,691 
 
D=I=M 
Alter, Jahre 63,2±12,8 63,0±10,3 56,7±14,7 F: 2,16 0,121 D=I=M 
SS-QOL-Domänen 
Self-care  4,81±0,44 4,95±0,11 4,95±0,10 H: 1,61 0,446 D=I=M 
Vision  4,90±0,31 4,84±0,32 4,80±0,51 H: 0,63 0,728 D=I=M 
Language  4,81±0,33 4,87±0,27 4,81±0,30 H: 1,38 0,500 D=I=M 
Mobility  4,73±0,49 4,86±0,25 4,82±0,31 H: 1,01 0,603 D=I=M 
Work  4,72±0,64 4,86±0,33 4,72±0,64 H: 1,57 0,454 D=I=M 
Upper extr. function  4,88±0,26 4,83±0,37 4,91±0,14 H: 0,20 0,903 D=I=M 
Thinking  4,36±0,72 4,09±0,91 4,19±0,74 H: 1,26 0,531 D=I=M 
Personality  3,68±1,01 4,09±1,00 3,75±1,02 H: 2,85 0,240 D=I=M 
Mood  4,37±0,78 4,71±0,48 4,64±0,64 H: 3,09 0,212 D=I=M 
Family roles  4,57±0,84 4,74±0,61 4,77±0,49 H: 0,34 0,843 D=I=M 
Social roles  4,02±0,96 4,64±0,66 4,50±0,72 H: 9,63 0,008* D<I, D~M, I~M 
Energy  3,76±1,15 4,19±0,95 4,01±1,07 H: 1,99 0,369 D=I=M 
SS-QOL-Gesamtwert 
 4,46±0,46 4,62±0,33 4,57±0,31 H: 2,12 0,345 D=I=M 
 
Anmerkungen. Dreigruppenvergleich der Mittelwerte der SS-QOL-Domänen mittels Kruskal-Wallis H-Test, * 
signifikanter p-Wert<0,05.  aBerechnung der Mittelwertunterschiede der Variablen der SS-QOL-Domänen im 
paarweisen Zweigruppenvergleich mittels Mann-Whitney U-Test mit Bonferroni-Korrektur der α-Fehler-
Kumulierung:  = kein nennenswerter Gruppenunterschied,  ~ kein signifikanter  Gruppenunterschied,   >  
signifikant größerer Gruppenmittelwert (p<0,016) .  
Gruppe D* Patienten mit Dissektion und struktureller Hirninfarktläsion, Gruppe I* Patienten mit 
struktureller Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe M Stroke Mimics,  SS-QOL Stroke Specific Quality 
Of Life Scale, M Mittelwert,  SD Standardabweichung. 
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Für die Gruppe I und damit auch I* lagen zu sämtlichen Patienten komplette Daten der SS-
QOL-Scale vor. Aus der Gruppe M wurde eine Patientin (#92) von der deskriptiven Statistik 
zur Lebensqualität ausgeschlossen, da diese – begründet mit Wohlbefinden - Angaben zur 
Lebensqualität bei Erhebung zum Follow-up-Zeitpunkt T2 ablehnte. Aus der Gruppe D und 
damit auch D* wurden zwei Patienten (#7, #54) von der deskriptiven Statistik zur 
Lebensqualität wegen fehlender Daten (#54, da verstorben) oder inkompletter Daten (#7) bei 
der Follow-up-Erhebung zum Zeitpunkt T2 ausgenommen. 
Insgesamt zeigten sich nur sehr wenige Gruppenunterschiede bei der Baseline-
Lebensqualität: Der SS-QOL-Gesamtwert unterschied sich zwischen den Gruppen nicht 
signifikant. Unter den einzelnen Domänen waren nur partielle Gruppenunterschiede mit 
geringer Signifikanz (p < 0,05) im Dreigruppenvergleich der Gruppen D, I und M für die 
Domänen „Mood“ und „Social roles“ sowie auch im Dreigruppenvergleich der Gruppen D*, 
I* und M für die Domäne „Social roles“  festzustellen. Im Zweigruppenvergleich fand sich 
nur ein signifikant niedrigerer Mittelwert für die Gruppe D sowie D* im Vergleich mit der 
Gruppe I. Weitere statistisch signifikante Gruppenunterschiede bestanden ansonsten nicht. 
 
 
4.2.   Längsschnittuntersuchung. Verlauf von Erhebungszeitpunkt T1 zu T2 
4.2.1. Klinische Merkmale 
 
An zwischenzeitlichen ischämischen Ereignissen in den ersten 6 Monaten bis zum 
Erhebungszeitpunkt T2 war in der Gesamtgruppe Dissektion von einem Hirninfarkt-Rezidiv 
(#11), von einem Verdacht auf einen Hirninfarkt (#38), einem Hirninfarkt infolge neu 
aufgetretener ACI-Dissektion (#69) und einem flüchtigen Insult (#39) zu erfahren. In der 
Gesamtgruppe Ischämie wurde katamnestisch von einem Hirninfarkt (#72) und zwei 
Myokardinfarkten (#18, #63) berichtet. In der Gruppe der Stroke Mimics ereignete sich, 
soweit bekannt, kein interkurrentes neurovaskuläres oder kardiovaskuläres Ereignis.  
Weitere, im Verlauf interkurrente Krankheitsbilder umfassten in der Gruppe Dissektion ein 
rezidivierendes Schwächegefühl, eine konservativ behandelte Brustwirbelkörperfraktur und 
ein Prostata-Karzinom mit Strahlenbehandlung, in der Gruppe Ischämie eine 
Schwindelattacke mit Brechreiz, eine stationäre Behandlung wegen Depression, eine 
erstmanifestierte arterielle Hypertonie, einen erstmaligen epileptischen Anfall und eine 
Hämatomentlastung am Oberschenkel wegen einer spontanen Einblutung.  
In der Gruppe der Stroke Mimics trat in einer Patientin (#21) mit primär unklarem Schwindel 
bei Baseline ein sekundärer Vestibularisausfall auf, bei einer Patientin (#31) mit primär 
benignem paroxysmalem Lagerungsschwindel (BPL) bei Baseline ein Schwindel-Rezidiv 
sowie bei einer Patientin (#96) mit primär unklarem, am ehesten funktionellen Schwindel bei 
Baseline ein Schwindel-Rezidiv auf und bei einer weiteren Patientin (#62) ein Hörsturz sowie 
eine Vitamin B12-Anämie. 
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4.2.2.  Soziodemographische Merkmale 
 
Rehabilitationsverlauf 
Eine jeweils mehrwöchige stationäre Rehabilitationsbehandlung nach der Akutbehandlung, 
also zwischen den Erhebungszeitpunkten T1 und T2, wurde in der Gesamtgruppe Dissektion 
an 16 Patienten entsprechend 48,5%, in der Gesamtgruppe Ischämie ohne Dissektion an 23 
Patienten entsprechend 60,5% und in der Gruppe der Stroke Mimics an einem einzigen 
Patienten entsprechend 4% durchgeführt.  
Sozialmedizinischer Verlauf 
Zum Baseline-Zeitpunkt T1 fanden sich nur unter den Patienten mit Dissektion sehr wenige 
erwerbslose Patienten, nämlich einer in Gruppe D* entsprechend 4% und zwei in Gruppe D 
entsprechend 6%. Ansonsten teilten sich die Patienten aller Gruppen zum Baseline-Zeitpunkt 
T1 in Erwerbstätige und Rentner auf, wobei die Rentner in den Gruppen D und etwas 
deutlicher noch in Gruppe D* dominierten, während in den Gruppen I und I* leichtgradig 
sowie in Gruppe M deutlich die Erwerbstätigen prozentual führten. Wie den nachfolgenden 
Kreisdiagrammen (Abb.6-10A-B) und der Tabelle 16 zu entnehmen ist, gab es in sämtlichen 
Gruppen niedriggradige bis mäßiggradige prozentuale Verschiebungen in Form abnehmender 
Erwerbstätigkeit von Zeitpunkt T1 zu T2. Der prozentuale Änderungsbereich unter den 
überlebenden, zuvor erwerbstätigen Patienten mit vorliegenden Angaben zum Sozialstatus 
(Gruppe D, n = 32; D*, n = 24; I, n = 37; I*, n = 32 und Gruppe M, n = 24) erstreckte sich 
von minus 8% (Gruppe Mimics) bis minus 19% und 18,5% in den Gruppen Ischämie I und I*. 
Einzig in der Gruppe Dissektion (D/D*) verstarb eine Person vor Zeitpunkt T2, die sich zum 
Zeitpunkt T1 bereits im Ruhestand befand.  
 
 
Abbildungen 6A und B.  Sozialstatus der Patienten der Gruppe  D zu den Erhebungszeitpunkten T1 und T2. 
Anmerkungen. T1 Erhebungszeitpunkt Baseline im Krankenhaus, T2 Erhebungszeitpunkt Follow-up 6 Monate nach akutem 
Krankheitsereignis, Gruppe D Patienten mit Dissektion. 
 
 
44% 
6% 
50% 
Sozialstatus Gruppe D 
(Dissektion)(n=34) bei T1, % 
Berufstätigkeit 
(n=15) 
Erwerbslosigkeit 
(n=2) 
Ruhestand (n=17) 
32% 
12% 
50% 
3% 3% 
Sozialstatus Gruppe D 
(Dissektion)(n=34) bei T2, % 
Berufstätigkeit (n=11) 
Erwerbslosigkeit (n=4) 
Ruhestand (n=17) 
Keine Angaben (n=1) 
Verstorben (n=1) 
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Abbildungen 7A und B.  Sozialstatus der Patienten der Gruppe  D* zu den Erhebungszeitpunkten T1 und T2.                           
Anmerkungen. T1 Erhebungszeitpunkt Baseline im Krankenhaus, T2 Erhebungszeitpunkt Follow-up 6 Monate nach akutem 
Krankheitsereignis, Gruppe D* Patienten mit Dissektion und nachgewiesener struktureller ischämischer Hirnläsion. 
 
 
Abbildungen 8A und B.  Sozialstatus der Patienten der Gruppe  I zu den Erhebungszeitpunkten T1 und T2.                           
Anmerkungen. T1 Erhebungszeitpunkt Baseline im Krankenhaus, T2 Erhebungszeitpunkt Follow-up 6 Monate nach akutem 
Krankheitsereignis, Gruppe I Patienten mit zerebraler Ischämie. 
 
 
Abbildungen 9A und B.   Sozialstatus der Patienten der Gruppe  I* zu den Erhebungszeitpunkten T1 und T2.                           
Anmerkungen. T1 Erhebungszeitpunkt Baseline im Krankenhaus, T2 Erhebungszeitpunkt Follow-up 6 Monate nach akutem 
Krankheitsereignis, Gruppe I* Patienten mit zerebraler Ischämie und nachgewiesener struktureller ischämischer Hirnläsion. 
 
40% 
4% 
56% 
Sozialstatus Gruppe D* (n=25) 
bei T1, % 
Berufstätigkeit 
(n=10) 
Erwerbslosigkeit 
(n=1) 
Ruhestand 
(n=14) 
28% 
12% 56% 
4% 
Sozialstatus Gruppe D* (n=25) 
bei T2, % 
Berufstätigkeit 
(n=7) 
Erwerbslosigkeit 
(n=3) 
Ruhestand (n=14) 
Verstorben (n=1) 
58% 
0% 
42% 
Sozialstatus Gruppe I 
(Ischämie)(n=38) bei T1, % 
Berufstätigkeit 
(n=22) 
Erwerbslosigkeit 
(n=0) 
Ruhestand 
(n=16) 
37% 
13% 
47% 
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Sozialstatus Gruppe I 
(Ischämie)(n=38) bei T2, % 
Berufstätigkeit 
(n=14) 
Erwerbslosigkeit 
(n=5) 
Ruhestand (n=18) 
Keine Angaben 
(n=1) 
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0% 
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Sozialstatus Gruppe I* (n=33) bei 
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Berufstätigkeit 
(n=19) 
Erwerbslosigkeit 
(n=0) 
Ruhestand 
(n=14) 
36% 
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T2, % 
Berufstätigkeit 
(n=12) 
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Abbildungen 10A und B.  Sozialstatus der Patienten der Gruppe  M zu den Erhebungszeitpunkten T1 und T2.                           
Anmerkungen. T1 Erhebungszeitpunkt Baseline im Krankenhaus, T2 Erhebungszeitpunkt Follow-up 6 Monate nach akutem 
Krankheitsereignis, Gruppe M Stroke Mimics. 
 
In den Gruppen D und D* sank der Anteil der Berufstätigen um jeweils 13%, die Zahl der 
Erwerbslosen stieg dafür um plus 9,5% neue auf 12,5% (Gruppe D)(Tab.16A) sowie um plus 
8,5% auf 12,5% Erwerbslose (Gruppe D*)(Tab.16B). Der Anteil der im Ruhestand 
befindlichen Personen stieg um plus 3% auf 53% (Gruppe D)(Tab.16A) sowie plus 4% auf 
58% (Gruppe D*)(Tab.16B). In den Gruppen I und I* sank der Anteil der Berufstätigen um 
19% (Gruppe I)(Tab.16A) und 18,5% (Gruppe I*)(Tab.16B). Damit einher gingen 13,5% 
(Gruppe I) beziehungsweise 12,5% neue Erwerbslose (Gruppe I*) und ein Anstieg der 
Rentner um plus 6% auf 49% (Gruppe I) sowie um plus 6% auf 50% (Gruppe I*)(Tab16A 
und B). In der Gruppe M sank der Prozentsatz der Erwerbstätigen um 8-9%, so dass 
entspechend viele neue Erwerbslose registriert wurden (Tab.16A).  
 
Tabelle 16A. Sozialstatus. Quer- und Längsschnittvergleich T1 und T2 
Variable Gruppen Statistik 
 D 
n=32a 
% (n) 
I 
n=37b 
% (n) 
M 
n=24c 
% (n) 
X2, F-
Wert 
p 
 
Männlich 
 
69% (22) 
 
59% (22) 
 
54% (13) 
 
X2: 1,31 
 
0,517 
Alter, Jahre [M±SD] 62,9±12,0 62,7±10,6 56,7±14,7 F: 2,20 0,116 
Sozialstatus vor Krankheitsereignis/Erhebungszeitpunkt T1 
Erwerbstätigkeit 47% (15) 57% (21) 67% (16) X2: 3,76 0,439 
Erwerbslosigkeit 3% (1) 0% (0) 0% (0) 
Ruhestand 50% (16) 43% (16) 33% (8) 
Sozialstatus im Verlauf nach Krankheitsereignis/Erhebungszeitpunkt T2  
Erwerbstätigkeit 34% (11) 38% (14) 58% (14) X2: 3,71 0,446 
Erwerbslosigkeit 12,5% (4) 13,5% (5) 8% (2) 
Ruhestand 53% (17) 49% (18) 33% (8) 
Statistik Längsschnittvergleich 
X2-Wert 2,44 6,51 2,13   
p 0,294 0,038* 0,344   
 
Anmerkungen. a Fallzahl unter Ausschluss von zwei Patienten wegen fehlender Angabe bei T2 
oder Tod zwischen T1 und T2,   b Fallzahl unter Ausschluss eines Patienten wegen fehlender 
Angabe bei T2, c Fallzahl unter Ausschluss einer Patientin aufgrund fehlender Angabe bei T2,   
* Signifikanter p-Wert <0,05.   
T1 Erhebungszeitpunkt Baseline, T2 Erhebungszeitpunkt Follow-up, Gruppe D Patienten mit 
Dissektion, Gruppe I Patienten mit Ischämie ohne Dissektion, Gruppe M  Stroke Mimics, M 
Mittelwert,  SD Standardabweichung. 
64% 
0% 
36% 
Sozialstatus Gruppe M 
(Mimics)(n=25) bei T1, % 
Berufstätigkeit 
(n=16) 
Erwerbslosigkeit 
(n=0) 
Ruhestand (n=9) 
59% 
7% 
30% 
4% 
Sozialstatus Gruppe M 
(Mimics)(n=25) bei T2, % 
Berufstätigkeit 
(n=16) 
Erwerbslosigkeit 
(n=2) 
Ruhestand (n=8) 
Keine Angaben 
(n=1) 
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Tabelle 16B. Sozialstatus. Quer- und Längsschnittvergleich T1 und T2 
Variable Gruppen Statistik 
 D* 
n=24a 
% (n) 
I* 
n=32 
% (n) 
M 
n=24 
% (n) 
X2, F-
Wert 
p 
 
Männlich 
 
67% (16) 
 
66% (21) 
 
54% (13) 
 
X2: 1,02 
 
0,599 
Alter, Jahre [M±SD] 63,2±12,5 63,4±10,2 56,7±14,7 F: 2,40 0,097 
Sozialstatus vor Krankheitsereignis/Erhebungszeitpunkt T1 
Erwerbstätigkeit 42% (10) 56% (18) 67% (16) X2: 4,90 0,297 
Erwerbslosigkeit 4% (1) 0% (0) 0% (0) 
Ruhestand 54% (13) 44% (14) 33% (8) 
Sozialstatus im Verlauf nach Krankheitsereignis/Erhebungszeitpunkt T2  
Erwerbstätigkeit 29% (7) 37,5% (12) 58% (14) X2: 4,56 0,334 
Erwerbslosigkeit 12,5% (3) 12,5% (4) 8% (2) 
Ruhestand 58% (14) 50% (16) 33% (8) 
Statistik Längsschnittvergleich 
X2-Wert 1,56 5,33 2,13   
p 0,456 0,069 0,344   
 
Anmerkungen. a Fallzahl unter Ausschluss eines Patienten wegen Tod zwischen T1 und T2,   
b Fallzahl unter Ausschluss eines Patienten wegen fehlender Angabe bei T2, c Fallzahl unter 
Ausschluss einer Patientin aufgrund fehlender Angabe bei T2.  
T1 Erhebungszeitpunkt Baseline, T2 Erhebungszeitpunkt Follow-up, Gruppe D* Patienten mit 
Dissektion und struktureller Hirninfarktläsion, Gruppe I* Patienten mit struktureller 
Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe M Stroke Mimics,  M Mittelwert,  SD 
Standardabweichung. 
 
 
Eine signifikante Änderung der jeweils gruppeninternen Verteilung auf die Kategorien 
„Erwerbstätigkeit“, „Erwerbslosigkeit“ und „Ruhestand“ im Vergleich zwischen 
Erhebungszeitpunkt T1 (Baseline) und T2 (Follow-up) war nur für die Gruppe I (Ischämie 
ohne Dissektion) bei Analyse mittels Chi-Quadrat-Test nachweisbar, Χ2 (2,  N = 74) = 6,51; 
p = 0,038)(Tab.16A). Bei der Guppe I* hingegen ereichte die Veränderung mit 
gleichgerichteter Tendenz keine Signifikanz, Χ2 (2, N = 64) = 5,33; p = 0,069)(Tab.16B).  
Von den drei neu erwerbslos gewordenen Patienten der Gruppe D gehörten zwei zu der 
Subgruppe mit gutem funktionellen Outcome (mRS 0-2) und schlechter Lebensqualität (SS-
QOL ≤ 3,9), einer entsprach der Subgruppe mit gutem funktionellen Outcome (mRS 0-2) und 
zugleich guter Lebensqualität (SS-QOL ≥ 3,9). Unter den fünf neuen Erwerbslosen der 
Gruppe I befanden sich ausschließlich Patienten der Subgruppe mit gutem funktionellen 
Outcome (mRS 0-2) und zugleich guter Lebensqualität (SS-QOL ≥ 3,9). 
Zusammenfassend gab es im Veränderungsvergleich des prämorbiden Sozialstatus mit 
Erhebung bei Baseline (T1) zur Erhebung beim Follow-up (T2) 6 Monate nach akutem 
Krankheitsereignis in sämtlichen Gruppen niedriggradige bis mäßiggradige prozentuale 
Verschiebungen mit Abnahme der Erwerbstätigkeit um 9 bis 19%. Hiervon waren die 
Gruppen mit Ischämie ohne Dissektion (I, I*) am stärksten betroffen und die Gruppe der 
Stroke Mimics am wenigsten. Die Veränderung des Sozialstatus mit Aufteilung in die 
untersuchten Kategorien „Erwerbstätigkeit“, „Erwerbslosigkeit“ und „Ruhestand“ erreichte in 
der Längsschnittanalyse nur für die Gruppe I eine leichte Signifikanz, X2 (2, N = 37) = 6,51; p 
= 0,038. 
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4.2.3.  Neurologische Merkmale: Funktioneller Status (mRS) 
 
Wie in den Abbildungen 11A und 11B illustriert ist, zeigten alle Untersuchungsgruppen im 
Verlauf von Baseline T1 bis zum Follow-up T2 eine Besserungstendenz ihrer mRS-
Gruppenwerte. Diese mRS-Werteänderung im Verlauf erreichte für die Gruppen Dissektion 
und Mimics keine Signifikanz, für die Gruppe Dissektion* leichte Signifikanz (p < 0,05) und 
für die Gruppen Ischämie und Ischämie* große Signifikanz (p < 0,01)(Tab.17). 
Mit anderen Worten trat in der Gruppe M der Stroke Mimics die geringste Änderung ein: 
Über 90% der Patienten dieser Gruppe hatten einen mRS-Wert von 0 bis 2 bei T1 und T2, 
entsprechend Selbständigkeit im Alltag. Dabei verbesserte sich der Anteil der Patienten mit 
einem guten mRS-Wert 0 bis 1, d.h. ohne Alltagsbeeinträchtigung, von  67% auf 87,5%.  
 
 
Tabelle 17. Gruppeninterne Vergleichsanalyse mRS Baseline zu mRS Follow-up 
Gruppe Fälle p-Wert Signifikanzniveau 
 
Dissektion (D) 
 
33 
 
0,068 
  
nicht signifikant 
Dissektion (D*) 24 0,017                   p < 0,05 
Ischämie (I) 38 0,000                   p < 0,001 
Ischämie (I*) 33 0,000                   p < 0,001 
Mimics 24 0,096 nicht signifikant 
 
Anmerkungen. Berechnung mittels Wilcoxon-Test. mRS modifizierte Rankin Skala. 
 
 
 
 
 
Abbildung 11A. Veränderungsvergleich des mRS-Scorings. 
Anmerkungen. Dargestellt ist die jeweils gruppenbezogene prozentuale Verteilung der mRS-Werte der Patienten als 
Funktionsscore zu den Erhebungszeitpunkten T1 (Baseline) und T2 (Follow-up 6 Monate nach akutem Krankheitsereignis). 
Gruppe Dissektion (Gruppe D) Patienten mit Dissektion, Gruppe Ischämie (Gruppe I) Patienten mit Ischämie ohne 
Dissektion, Gruppe Mimics (Gruppe M) Stroke Mimics.  
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Abbildung 11B. Veränderungsvergleich des mRS-Scorings. 
Anmerkungen. Dargestellt ist die jeweils gruppenbezogene prozentuale Verteilung der mRS-Werte der Patienten als 
Funktionsscore zu den Erhebungszeitpunkten T1 (Baseline) und T2 (Follow-up 6 Monate nach akutem Krankheitsereignis). 
Gruppe Dissektion* (Gruppe D*) Patienten mit Dissektion und struktureller Hirninfarktläsion, Gruppe Ischämie* 
(Gruppe I*) Patienten mit struktureller Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe Mimics (Gruppe M) Stroke Mimics.  
 
 
Die Gruppe D (Dissektion) zeigte die zweitgeringste, nicht signifikante Veränderung der 
mRS-Werte von Zeitpunkt T1 zu T2 dergestalt, dass 73,5% der Patienten bei T1 einen mRS-
Wert von 0-2 entsprechend Selbständigkeit im Alltag hatten und 79% bei T2. Die 
Veränderung des mRS-Wertebereichs von 0 bis 1, d.h. fehlende Beeinträchtigung im Alltag, 
betrug 26% beim Zeitpunkt T1 zu gerade mal 41% beim Zeitpunkt T2. Ein Patient (#54) der 
Gruppen D und D* verstarb noch während des akuten Krankenhausaufenthaltes nach 
Baseline, so dass dessen mRS-Wert zum Zeitpunkt T2 dem Wert 6 = Tod entsprach. 
Die Gruppe D* (Dissektion*) zeigte eine leicht signifikante Besserungstendenz der Werte: Im 
Bereich der Selbständigkeit im Alltag (mRS  0-2) von 64% bei T1 zu 72% bei T2 und im 
Bereich der Unbeeinträchtigkeit im Alltag (mRS 0-1) von 12% bei T1 zu 36% bei T2. Die 
Gruppen I und I* zeigten mit großer Signifikanz die größten prozentualen Besserungen: Einen 
mRS-Wert von 0-2 für Selbständigkeit im Alltag zeigten bei T1 66% (Gruppe I) sowie 64% 
(Gruppe I*) und bei T2 89% (Gruppe I) sowie 91% (Gruppe I*). Einen mRS-Wert von 0-1 für 
Unbeeinträchtigkeit im Alltag wiesen bei T1 39% (Gruppe I) sowie 33% (Gruppe I*) und bei 
T2 60,5% (Gruppe I) sowie 57,5% (Gruppe I*) auf.  
Zusammenfassend waren die Stroke Mimics bei Baseline (T1) am wenigsten funktionell 
eingeschränkt mit Punktwerten im Bereich der Selbständigkeit im Alltag in bereits > 90% und 
einem Prozentanteil von 2/3 (66%) unbeeinträchtigter Patienten, der sich noch auf 87,5% bei 
Follow-up (T2) nicht signifikant besserte. Die Ischämiegruppen I und I* verhielten sich im 
jeweils signifikanten Veränderungsvergleich ähnlich, mit Selbständigkeit im Alltag (mRS 0-
2) in 2/3 der Fälle bei T1 und 90% (89-91%) bei T2 sowie einer Unbeeinträchtigkeit im 
Alltag (mRS 0-1) von etwa 1/3 bei T1 und 2/3 bei T2.  
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In den Gruppen mit Dissektion (D, D*) traten nur bei D* signifikante Veränderungen auf. Die 
Hauptgruppe Dissektion (D) zeigte mit den Ischämiegruppen relativ ähnliche Prozentzahlen 
der Verteilung auf der Funktionsskala mRS sowie der prozentualen Veränderung im Verlauf 
mit Selbständigkeit im Alltag in etwa ¾ (~75%) der Fälle bei T1 und 4/5 (~80%) bei T2 und 
Unbeeinträchtigkeit im Alltag (mRS 0-1) in ¼ (~25%) bei T1 und 2/5 (~40%) bei T2. Die 
Subgruppe der Patienten mit Dissektion plus strukturellem Hirninfarktnachweis zeigte 
hingegen prozentual mehr Patienten mit Beeinträchtigung im Alltag, wenn auch mit 
signifikanter Besserung der mRS-Werte im Veränderungsvergleich: Die Selbständigkeit im 
Alltag (mRS  0-2) besserte sich von 2/3 (64%) bei T1 zu ¾ (72%) bei T2 und im Bereich der 
Unbeeinträchtigkeit im Alltag (mRS 0-1) von 1/8 (12%) bei T1 zu 1/3 (36%) bei T2. 
 
4.2.4.  Psychische Merkmale 
 
Verlauf der psychischen Gestimmtheit 
Im Vorgriff auf das  Kapitel zur Korrelationsanalyse (vgl. Kapitel 4.4.) sei an dieser Stelle im 
Hinblick auf die psychischen Merkmale bereits andeutungsweise erwähnt, dass sich bei der 
Spearman-Rang-Korrelationsanalyse für sämtliche Untersuchungsgruppen positive Korre-
lationen zwischen den Baseline-Durchschnittswerten der HADS-D-Subskalen Angst sowie 
Depression auf der einen Seite und den Follow-up-Durchschnittswerten der PTSS-14-Skala 
hinsichtlich einer posttraumatischen Belastungsstörung auf der anderen Seite fanden: Diese 
positive Korrelation war bis auf die Gruppe I* hinsichtlich HADS-D/A und Gruppe M 
hinsichtlich HADS-D/D in den übrigen Gruppen signifikant (p < 0,05)(Tab.18A-B). 
 
 
 
Tabelle 18A. Korrelationsanalyse HADS-D/A -> PTSS-14  
Gruppe Korrelationskoeffizient Gültige Fälle Signifikanz 
 
Dissektion (D) 
 
0,506 
 
33 
 
                             0,001 
Ischämie (I) 0,374 38                              0,010 
Mimics (M) 0,592 24                              0,001 
Dissektion (D*) 0,493 24                              0,007 
Ischämie (I*) 0,280 33                              0,056 
 
Anmerkungen. Korrelationsanalyse nach Spearman-Rang. Fettdruck: Signifikante Korrelation.  
HADS-D/A Hospital Anxiety and Depression Scale, Subskala Angst, PTSS-14 Posttraumatische Stressskala 
 
Tabelle 18B. Korrelationsanalyse HADS-D/D -> PTSS-14  
Gruppe Korrelationskoeffizient Gültige Fälle Signifikanz 
 
Dissektion (D) 
 
0,508 
 
33 
 
                            0,001 
Ischämie (I) 0,387 38                             0,008 
Mimics (M) 0,274 24                             0,096 
Dissektion (D*) 0,388 24                             0,030 
Ischämie (I*) 0,315 33                             0,037 
 
Anmerkungen. Korrelationsanalyse nach Spearman-Rang.  Fettdruck: Signifikante Korrelation.  
HADS-D/D Hospital Anxiety and Depression Scale, Subskala Depression,  PTSS-14 Posttraumatische 
Stressskala 
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4.2.5.  Lebensqualität  
 
Der prämorbide SS-QOL-Score der Gruppen D, D*, I und I*, erhoben zum Baseline-
Zeitpunkt T1, verhält sich im Verlaufsvergleich signifikant different (p < 0,01) zum Follow-
up-SS-QOL mit Erhebung am Zeitpunkt T2, berechnet mittels Wilcoxon-Test (Tab.19). Diese 
signifikanten Werteänderungen spiegeln eine Verschlechterung der Lebensqualitätswerte 
wider. In der Gruppe M (Stroke Mimics) zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen 
dem SS-QOL-Score zum Erhebungszeitpunkt T1 (Baseline) für die Vorwoche und dem SS-
QOL-Score zum Erhebungszeitpunkt T2 (Follow-up). 
 
Tabelle 19. Gruppeninterne Vergleichsanalyse SS-QOL Baseline -> SS-QOL Follow-up 
Gruppe Fälle p-Wert Signifikanzniveau 
 
Dissektion (D) 
 
32 
         
         0,000 
           
                 p < 0,001 
Dissektion (D*) 22          0,001                  p < 0,01 
Ischämie (I) 38         1,77x10-5                  p < 0,001 
Ischämie (I*) 33         0,000                  p < 0,001 
Mimics 24         0,177                 nicht signifikant 
 
Anmerkungen. Berechnung mittels Wilcoxon-Test. SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale 
 
Bei Betrachtung der SS-QOL-Gesamtwerte pro Patient zum Zeitpunkt T1 Baseline für die 
Vorwoche zeigte sich, dass über alle Gruppen hinweg die Mehrzahl der Werte (> 25er 
Perzentile) in dem als „gute Lebensqualität“ definierten Bereich von SS-QOL-Score ≥ 4,0 
lagen (Abb. 12A-J). Bei der Gruppe M (Stroke Mimics) lag die Mehrzahl der Patienten 
(87,5%) zum Zeitpunkt T2 unverändert bei einem SS-QOL-Score ≥ 4,0. Nur ein zusätzlicher 
Patient fand sich beim Zeitpunkt T2 im Vergleich zu den zwei Patienten von Zeitpunkt T1 im 
SS-QOL-Wertebereich ≤ 3,9 entsprechend einem Anteil von 12,5% respektive 8%. 
 
 
Abbildung 12A und B.  SS-QOL-Veränderungsvergleich der Gruppe D. 
Anmerkungen. Verteilung individueller SS-QOL-Summenwerte (X-Achse)  und Anzahl der Individuen pro SS-QOL-Wert 
(Y-Achse) zu den Erhebungszeitpunkten T1 (Baseline) und T2 (Follow-up).   
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life, Gruppe D Patienten mit Dissektion. 
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  Abbildung 12C und D.  SS-QOL-Veränderungsvergleich der Gruppe D*. 
Anmerkungen. Verteilung individueller SS-QOL-Summenwerte (X-Achse)  und Anzahl der Individuen pro SS-QOL-
Wert (Y-Achse) zu den Erhebungszeitpunkten T1 (Baseline) und T2 (Follow-up).   
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life, Gruppe D* Patienten mit Dissektion und struktureller Infarktläsion. 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 12E und F.  SS-QOL-Veränderungsvergleich der Gruppe I. 
Anmerkungen. Verteilung individueller SS-QOL-Summenwerte (X-Achse) und Anzahl der Individuen pro SS-QOL-Wert 
(Y-Achse) zu den Erhebungszeitpunkten T1 (Baseline) und T2 (Follow-up).   
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life, Gruppe I Patienten mit Ischämie ohne Dissektion. 
 
 
 
 
Abbildung 12G und H.  SS-QOL-Veränderungsvergleich der Gruppe I*. 
Anmerkungen. Verteilung individueller SS-QOL-Summenwerte (X-Achse) und Anzahl der Individuen pro SS-QOL-Wert 
(Y-Achse) zu den Erhebungszeitpunkten T1 (Baseline) und T2 (Follow-up).   
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life, Gruppe I* Patienten mit struktureller Infarktläsion ohne Dissektion. 
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Abbildung 12I und J.  SS-QOL-Veränderungsvergleich der Gruppe M. 
Anmerkungen. Verteilung individueller SS-QOL-Summenwerte (X-Achse) und Anzahl der Individuen pro SS-QOL-Wert 
(Y-Achse) zu den Erhebungszeitpunkten T1 (Baseline) und T2 (Follow-up).   
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life, Gruppe M Stroke Mimics. 
 
 
Die Gesamt-Profile der Gruppe D im Vergleich zu D* sowie I im Vergleich zu I* ähnelten 
sich weitgehend. Im Verlaufsvergleich von Zeitpunkt T1 zu T2 ist für diese Gruppen nicht nur 
eine Entwicklung zu schlechteren Absolutwerten der individuellen SS-QOL-Summenscores 
festzustellen, sondern auch eine Entwicklung zu einem größeren relativen Anteil der Patienten 
mit reduzierter Lebensqualität entsprechend einem SS-QOL-Score ≤ 3,9.  
In den Ischämiegruppen vervielfachte sich der prozentuale Anteil der Patienten mit einem SS-
QOL-Score ≤ 3,9 vom Zeitpunkt T1 von 8% (Gruppe I) und 9% (Gruppe I*) um das drei- bis 
vierfache auf 31,5% (Gruppe I) respektive 30% (Gruppe I*).  
In den Dissektionsgruppen war der prozentuale Anteil der Patienten mit einem SS-QOL-Score 
≤ 3,9 sowohl zum Zeitpunkt T1 mit 22% (Gruppe D) und 22% (Gruppe D*) als auch zum 
Zeitpunkt T2 mit 53% (Gruppe D) und 57% (Gruppe D*) größer als in den Gruppen I, I* und 
insbesondere Gruppe M und zeigte von Zeitpunkt T1 zu T2 eine Steigerung um etwa das 
Zweieinhalbfache. 
Bei intraindividueller Verlaufsanalyse der SS-QOL-Trends, d.h. Werteveränderung vom SS-
QOL-Score vom Ergebungszeitpunkt T1 (Baseline) für die Vorwoche vor Krankheitsbeginn 
zum SS-QOL-Score vom Erhebungszeitpunkt T2 (Follow-up) zeigte sich in der Mehrzahl der 
Individuen sämtlicher Gruppen ein Negativtrend (Abb. 13A-E). Dieser Negativtrend war 
deutlich geringer in der Gruppe M (Stroke Mimics) als in den Gruppen D, D*, I und I*.  
Keine Änderung fand sich in jeweils zwei Patienten der Gruppen D, D*, I und I*. Ein 
Positivtrend war seltener und innerhalb der Gruppe M (Stroke Mimics) eindeutig am 
häufigsten und in der Gruppe D* (Dissektion mit struktureller Infarktläsion) am seltensten: 
Gruppe D mit n = 8 (25%), Gruppe D* mit n = 3 (13%), Gruppe I mit n = 7 (18%), Gruppe I* 
mit n = 7 (21%) und Gruppe M mit n = 9 (37,5%). 
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Abbildung 13A und B.  SS-QOL-Trend der Gruppen D (Dissektion) und D* (Dissektion mit struktureller Infarktläsion).  
Anmerkungen. Dargestellt sind alle Individuen (X-Achse) in aufsteigender Reihenfolge gemäß ihres SS-QOL-Trendwertes 
(Y-Achse), d.h. Differenzwertes zwischen SS-QOL-Score vom Erhebungszeitpunkt T1 (Baseline) für die Vorwoche vor 
Krankheitsbeginn zum SS-QOL-Score vom Erhebungszeitpunkt T2 (Follow-up). Minuswerte entsprachen demnach einer 
Abnahme im Lebensqualitätsscore und Pluswerte einer Zunahme. SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale. 
 
 
Abbildung 13C und D.  SS-QOL-Trend der Gruppe I (Ischämie ohne Dissektion) und I* ( Infarktläsion ohne Dissektion). 
Anmerkungen. Dargestellt sind alle Individuen (X-Achse) in aufsteigender Reihenfolge gemäß ihres SS-QOL-Trendwertes 
(Y-Achse), d.h. Differenzwertes zwischen SS-QOL-Score vom Ergebungszeitpunkt T1 (Baseline) für die Vorwoche vor 
Krankheitsbeginn zum SS-QOL-Score vom Erhebungszeitpunkt T2 (Follow-up). Minuswerte entsprachen demnach einer 
Abnahme im Lebensqualitätsscore und Pluswerte einer Zunahme. SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale. 
 
 
Abbildung 13E.  SS-QOL-Trend der Gruppe M (Stroke Mimics). 
Anmerkungen. Dargestellt sind alle Individuen (X-Achse) in aufsteigender Reihenfolge gemäß ihres SS-QOL-Trendwertes 
(Y-Achse), d.h. Differenzwertes zwischen SS-QOL-Score vom Ergebungszeitpunkt T1 (Baseline) für die Vorwoche vor 
Krankheitsbeginn zum SS-QOL-Score vom Erhebungszeitpunkt T2 (Follow-up). Minuswerte entsprachen demnach einer 
Abnahme im Lebensqualitätsscore und Pluswerte einer Zunahme. SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale. 
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Das Grundmuster der Beeinträchtigungen der einzelnen SS-QOL-Domänen im Verlauf von 
Baseline zu Follow-up war gruppenübergreifend weitgehend ähnlich: Domänen, welche die 
physischen Funktionen abbilden, d.h. „Self-care“, „Vision“, „Language“, „Mobility“, „Work“ 
und „Upper Extremity“, waren weniger betroffen als die psychosozialen Domänen 
„Thinking“, „Personality“, „Mood“, „Family roles“, „Social roles“ und „Energy“(Abb.14-16). 
 
  
Abbildung 14A und B.  SS-QOL der Gruppen Dissektion und D* (Dissektion mit struktureller Infarktläsion). 
Anmerkungen. Guppenmittelwerte der SS-QOL-Scores für die einzelnen Domänen der Lebensqualität (SS-QOL) zu den 
Erhebungszeitpunkten T1 (Baseline) für die Vorwoche vor Krankheitsereignis und T2 (Follow-up).  
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale. 
 
  
Abbildung 15A und B.  SS-QOL der Gruppen I (ohne Dissektion) und I* (Strukturelle Infarktläsion ohne Dissektion). 
Anmerkungen. Guppenmittelwerte der SS-QOL-Scores für einzelne Domänen der Lebensqualität (SS-QOL) zu den 
Erhebungszeitpunkten T1 (Baseline) für die Vorwoche vor Krankheitsereignis und T2 (Follow-up).  
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale. 
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Abbildung 16.   SS-QOL der Gruppe Stroke Mimics. 
Anmerkungen. Guppenmittelwerte der SS-QOL-Scores für die einzelnen Domänen der Lebensqualität (SS-QOL) zu den 
Erhebungszeitpunkten T1 (Baseline) für die Vorwoche vor Krankheitsereignis und T2 (Follow-up).  
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale. 
 
 
In der Gesamtgruppe Dissektion (D) zeigten die Domänen „Thinking“, „Family roles“, 
„Social roles“, „Energy“ und „Work“ die stärksten Negativveränderungen im Verlauf, in der 
Gruppe Dissektion* (D*) mit strukturellen Infarktläsionen die gleichen Domänen und 
desweiteren die Domänen „Upper Extremity“ und „Mobility“ (Abb.14-16). 
In der Gesamtgruppe Ischämie (I) sowie der Subgruppe Ischämie* (I*) mit strukturellen 
Infarktläsionen waren die gravierendsten Negativveränderungen in den Domänen „Family 
Roles“, Social roles“, „Energy“ und „Mood“ sowie ferner in der Domäne „Work“ in der 
Hauptgruppe I zu beobachten (Abb.14-16). 
In der Gruppe der Stroke Mimics (M) waren am ehesten Negativveränderungen in den 
Domänen „Social roles“ und „Energy“ sowie weniger deutlich in den Domänen „Mood“ und 
„Family roles“ festzustellen (Abb.14-16). 
Bei subgruppenanalytischer Betrachtung der SS-QOL-Verläufe zwischen Baseline und 
Follow-up aller Gruppen unter Dichotomisierung nach mRS-Wert beim Follow-up (mRS-
Wert 0-1 entsprechend einem guten funktionellen Outcome versus 2-4 entsprechend einem 
schlechten funktionellen Outcome) ergaben sich ebenfalls hauptsächlich Negativ-
veränderungen in den psychosozialen Domänen, d.h. bei einem mRS 0-1 nahezu 
ausschließlich in diesen Domänen, bei einem mRS 2-4 in diesen Domänen führend (Abb.17-
19). 
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Abbildung 17A.  Gruppe Dissektion. SS-QOL bei Follow-up dichotomisiert nach mRS. 
Anmerkungen. Gruppenmittelwerte der SS-QOL-Scores für die einzelnen Domänen der Lebensqualität zum 
Erhebungszeitpunkt T1 (Baseline) für die Vorwoche vor Krankheitsereignis und zu Erhebungszeitpunkt T2 (Follow-up) 
dichotomisiert nach mRS-Score (0-1=gut; 2-4=schlecht).  
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale, mRS modifizierte Rankin Skala. 
 
 
 
 
Abbildung 17B.  Gruppe D* (Dissektion mit struktureller Infarktläsion). SS-QOL bei Follow-up dichotomisiert nach mRS. 
Anmerkungen. Gruppenmittelwerte der SS-QOL-Scores für die einzelnen Domänen der Lebensqualität zum Erhebungs-
zeitpunkt T1 (Baseline) für die Vorwoche vor Krankheitsereignis und zu Erhebungszeitpunkt T2 (Follow-up) dichotomisiert 
nach mRS-Score (0-1=gut; 2-4=schlecht).  
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale, mRS modifizierte Rankin Skala. 
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Abbildung 18A.  Gruppe I (Ischämie ohne Dissektion). SS-QOL bei Follow-up dichotomisiert nach mRS. 
Anmerkungen. Gruppenmittelwerte der SS-QOL-Scores für die einzelnen Domänen der Lebensqualität zum Erhebungs-
zeitpunkt T1 (Baseline) für die Vorwoche vor Krankheitsereignis und zu Erhebungszeitpunkt T2 (Follow-up) dichotomisiert 
nach mRS-Score (0-1=gut; 2-4=schlecht).  
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale, mRS modifizierte Rankin Skala. 
 
 
 
 
Abbildung 18B.  Gruppe I* (Strukturelle Infarktläsion ohne Dissektion). SS-QOL bei Follow-up dichotomisiert nach mRS. 
Anmerkungen. Gruppenmittelwerte der SS-QOL-Scores für die einzelnen Domänen der Lebensqualität zum Erhebungs-
zeitpunkt T1 (Baseline) für die Vorwoche vor Krankheitsereignis und zu Erhebungszeitpunkt T2 (Follow-up) dichotomisiert 
nach mRS-Score (0-1=gut; 2-4=schlecht).  
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale, mRS modifizierte Rankin Skala. 
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Abbildung 19.  Gruppe M (Mimics). SS-QOL bei Follow-up dichotomisiert nach mRS. 
Anmerkungen. Gruppenmittelwerte der SS-QOL-Scores für die einzelnen Domänen der Lebensqualität zum Erhebungs-
zeitpunkt T1 (Baseline) für die Vorwoche vor Krankheitsereignis und zu Erhebungszeitpunkt T2 (Follow-up) dichotomisiert 
nach mRS-Score (0-1=gut; 2-4=schlecht).  
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale, mRS modifizierte Rankin Skala. 
 
In den Dissektion-Subgruppen D und D* mit Follow-up mRS ≤ 1 zeigten nahezu nur die 
psychosozialen Domänen eine SS-QOL-Beeinträchtigung im Vergleich zum prämorbiden SS-
QOL-Basiswert, und zwar in erster Linie die Domänen „Thinking“ und „Personality“, ferner 
„Family roles“ und „Social roles“ und schließlich am wenigsten deutlich „Mood“ und 
„Energy“. In den Dissektions-Subgruppen D und D* mit Follow-up mRS 2-4 zeigten 
sämtliche Domänen im Verlauf eine messbare Negativveränderung des SS-QOL-Wertes, 
wobei sich die Negativveränderungen in den Domänen „Mood“, „Family roles“, Social roles“ 
und „Energy“ am stärksten akzentuierten. Daneben waren zusätzlich in den Domänen 
„Mobility“, „Work“ und „Upper Extremity“ ebenfalls stärkere Beeinträchtigungen 
festzustellen (Abb.17-19). 
In den Ischämie-Subgruppen I und I* mit Follow-up mRS ≤ 1 waren praktisch keine 
nennenswerten SS-QOL-Verlaufsänderungen der Mittelwerte in den physisch 
funktionsrelevanten Domänen „Self-care“, „Vision“, „Language“, „Mobility“, „Work“ und 
„Upper Extremity“ zu beobachten. Hingegen dominierten Negativveränderungen des SS-
QOL-Mittelwertes  in den psychosozialen Domänen „Thinking“, „Personality“, „Mood“, 
„Family roles“, „Social roles“ und „Energy“ sowie sehr viel diskreter auch in der Domäne 
„Personality“. In den Subruppen I und I* mit mRS 2-4 bei Follow-up waren über eine 
Akzentuierung der bereits genannten Veränderungen hinaus zusätzlich nennenswerte 
Beeinträchtigungen in den Domänen „Mobility“, „Work“ und „Upper extremity“ festzustellen 
(Abb.17-19). 
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In der Subgruppe (n = 21) der Stroke Mimics (Gruppe M) mit Follow up mRS ≤ 1 stellten 
sich nur innerhalb der psychosozialen Domänen Negativveränderungen des SS-QOL-
Mittelwertes zwischen Baseline und Follow-up in den Domänen „Family roles“, „Social 
roles“ und „Energy“ sowie diskreter in der Domäne „Mood“ dar (Abb.19). Bei Follow-up 
mRS 2-4 (n = 3 Patienten!) kam es zu einer Akzentuierung der genannten Beeinträchtigungen 
und daneben zu zusätzlichen stärkeren Negativveränderungen in den Domänen „Mobility“, 
„Work“ und „Upper extremity“ sowie „Self care“, während in den Domänen „Vision“ und 
„Language“ keine Veränderungen auftraten (Abb.7-19). 
Zusammenfassend entsprach die selbstbeurteilte prämorbide Lebensqualität in der Vorwoche 
vor Erhebungszeitpunkt T1 (Baseline) über alle Gruppen hinweg in der Mehrzahl der 
Patienten per definitionem einer „guten Lebensqualität“ mit einem SS-QOL-Score ≥ 4,0. 
Signifikante Veränderungen der mittels SS-QOL-Skala selbsteingeschätzten Lebensqualität 
im Veränderungsvergleich zwischen Baseline (T1)- und Follow-up (T2)-Erhebung ergaben 
sich für die Krankheitsgruppen D, D*, I und I*, nicht hingegen für die interne Kontrollgruppe 
der Stroke Mimics mit unverändert guter Lebensqualität in der Mehrzahl der Fälle. Bei den 
signifikanten Veränderungen der Gruppen Dissektion sowie Ischämie (D,D*, I und I*) 
handelte es sich maßgeblich um Negativveräderungen mit Trend nicht nur hin zu schlechteren 
Absolutwerten der individuellen SS-QOL-Summenscores, sondern auch hin zu einem 
größeren relativen Anteil der Patienten mit reduzierter Lebensqualität im Sinne einer per 
definitionem schlechten Lebensqualität entsprechend einem SS-QOL-Score ≤ 3,9.  
Mit 22% versus 8-9% lagen initial gemäß Selbstbeurteilung bei T1 mehr Patienten der 
Gruppen mit Dissektion (D und D*) als der Gruppen Ischämie ohne Dissektion (I und I*) in 
dem Unterbereich schlechter Lebensqualität (SS-QOL ≤ 3,9). Der Prozentsatz der Patienten 
im Unterbereich schlechter Lebensqualität (SS-QOL ≤ 3,9) vervielfachte sich im 
Veränderungsvergleich zum Follow-up-Erhebungszeitpunkt T2 hin, in den Gruppen mit 
Dissektion (D und D*) um das 2,5fache auf 53-57% und in den Gruppen Ischämie ohne 
Dissektion (I und I*) um das 3-4fache auf 30-31,5%. 
Die Analyse der Veränderungen zwischen den zwei Erhebungszeitpunkten ergab ein 
gruppenübergreifendes Grundmuster der Beeinträchtigungen der einzelnen SS-QOL-
Domänen im Verlauf, indem Domänen, welche die physischen Funktionen abbilden, wie 
beispielsweise  „Self-care“, „Vision“, „Mobility“, und „Upper Extremity“ weniger betroffen 
waren als die psychosozialen Domänen wie „Thinking“, „Personality“, „Mood“, „Family 
roles“, „Social roles“ und „Energy“. In der Subgruppenanalyse der SS-QOL-Veränderungen 
mit Dichotomisierung in Patienten ohne Beeinträchtigung im Alltag (mRS-Wert 0-1) versus 
derjenigen mit Beeinträchtigung (mRS 2-4) war wiederum gruppenübergreifend eine 
Akzentuierung der Beeinträchtigungen vornehmlich psychosozialer Domänen und daneben 
waren zusätzlich auch stärkere Negativveränderungen in den physischen Domänen 
festzustellen. 
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4.3.  Querschnittuntersuchung zum Erhebungszeitpunkt T2 (Follow-up) 
4.3.1  Neurologische Merkmale: Funktionelles Outcome  
 
Das mittels modifizierter Rankin Skala (mRS) zum Erhebungszeitpunkt T2 bestimmte 
funktionelle Outcome fiel in den einzelnen Untersuchungsgruppen unterschiedlich aus (Tab. 
20A-B): Die höchsten mRS-Gruppenmittelwerte fanden sich mit 1,54±1,27 in Gruppe D und 
1,75±1,32 in Gruppe D*. Der jeweilige Zahlenwert spiegelte keine wesentliche Funktions-
einschränkung trotz Symptomen wider. Die niedrigsten Gruppenmittelwerte waren in der 
Gruppe M mit 0,75±0,89 zu beobachten und entsprachen damit einem Bereich zwischen 
Symptomfreiheit und Symptomen ohne wesentliche Funktionseinschränkung.  
 
Tabelle 20A. Neurologische Merkmale Follow-up 
Variable Gruppen Statistik 
 D 
n=33 
M±SD 
I 
n=38 
M±SD 
M 
n=24 
M±SD 
X2, F, H-Wert p Zweigruppen-
vergleicha 
 
Männlich, n (%) 
 
23 (70) 
 
22 (58) 
 
13 (54) 
 
X2: 1,67 
 
0,432 
 
D=I=M 
Alter, Jahre 62,5±12,1 62,4±10,7 56,7±14,7 F-Wert: 1,93  0,150 D=I=M 
Neurostatus Follow-upb 
mRS 1,54±1,27 1,26±1,10 0,75±0,89 H: 6,62 0,036* D>M, D~I, I~M 
 
Anmerkungen. Dreigruppenvergleich der Mittelwerte der Variable mRS mittels Kruskal-Wallis H-Test,   
* signifikanter p-Wert<0,05.  a Berechnung der Mittelwertunterschiede der Variable mRS im paarweisen 
Zweigruppenvergleich mittels Mann-Whitney U-Test mit Bonferroni-Korrektur der α-Fehler-Kumulierung:  = kein 
nennenswerter Gruppenunterschied,  ~ kein signifikanter  Gruppenunterschied,  >  signifikant größerer Gruppen-
mittelwert (p<0,016),  b Follow-up-mRS der überlebenden Patienten, daher Gruppe D mit Fallzahl n=33 unter 
Ausschluss von Patient # 54, da dieser verstorben ist [mRS 6].  
Gruppe D Patienten mit Dissektion, Gruppe I Patienten mit Ischämie ohne Dissektion, Gruppe M  Stroke 
Mimics, mRS modifizierte Rankin Skala, M Mittelwert, SD Standardabweichung. 
 
Tabelle 20B. Neurologische Merkmale Follow-up 
Variable Gruppen Statistik 
 D* 
n=24 
M±SD 
I* 
n=33 
M±SD 
M 
n=24 
M±SD 
X2, F, H-Wert p Zweigruppen-
vergleicha 
 
Männlich, n (%) 
 
16 (67) 
 
21 (64) 
 
13 (54) 
 
X2: 0,87 
 
0,644 
 
D=I=M 
Alter, Jahre 63,2±12,5 63,0±10,3 56,7±14,7 F: 2,22 0,114 D=I=M 
Neurostatus Follow-upb 
mRS 1,75±1,32 1,33±1,08 0,75±0,89 H: 9,00 0,011* D>M, D~I, I~M 
 
Anmerkungen. Dreigruppenvergleich der Mittelwerte der Variable mRS mittels Kruskal-Wallis H-Test,   
* signifikanter p-Wert<0,05.  a Berechnung der Mittelwertunterschiede der Variable mRS im paarweisen 
Zweigruppenvergleich mittels Mann-Whitney U-Test mit Bonferroni-Korrektur der α-Fehler-Kumulierung:  = kein 
nennenswerter Gruppenunterschied,  ~ kein signifikanter  Gruppenunterschied,  >  signifikant größerer Gruppen-
mittelwert (p<0,016). ),  b Follow-up-mRS der überlebenden Patienten, daher Gruppe D* mit Fallzahl n=24 unter 
Ausschluss von Patient # 54, da dieser verstorben ist [mRS 6]. 
Gruppe D* Patienten mit Dissektion und struktureller Hirninfarktläsion, Gruppe I*  Patienten mit struktureller 
Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe M Stroke Mimics,  mRS modifizierte Rankin Skala, M Mittelwert, SD 
Standardabweichung. 
 
 
102 
 
 
Die Gruppen I mit mRS-Gruppenmittelwert 1,26±1,10 und I* mit mRS-Gruppenmittelwert  
1,33±1,08 nahmen eine Intermediärstellung zwischen den Gruppen D und D* mit 
schlechterem funktionellem Outcome und der Gruppe M mit besserem funktionellen Outcome 
ein. Signifikante Unterschiede (p< 0,05) der mRS-Gruppenmittelwerte waren für die Gruppe 
D sowie D* im Vergleich mit der Gruppe M nachweisbar. Die Unterschiede der Gruppen-
mittelwerte der übrigen Gruppen untereinander zeigten keine Signifikanz.  
Die Gruppen D* und I* mit struktureller Hirninfarktläsion zeigten jeweils höhere mRS-
Gruppenmittelwerte als Maß für Symptome und klinische Beeinträchtigung als die Gruppen D 
und I ohne strukturelle Hirninfarktläsion. Der graduelle Mehrwert umfasste eine Differenz 
von 0,21 von Gruppe D* zu Gruppe D und 0,07 von Gruppe I* zu Gruppe I. 
Der mRS-Score vom Erhebungszeitpunkt T2 korrelierte in allen Gruppen signifikant negativ 
(p < 0,05) mit dem SS-QOL-Gesamtscore vom Erhebungszeitpunkt T2, in Gruppe M leicht 
signifikant, in allen übrigen Gruppen mindestens mit großer Signifikanz (Tab. 21). 
 
Tabelle 21. Korrelationsanalyse mRS ->  SS-QOL-Gesamtscore Follow-up 
Gruppe Korrelationskoeffizient Gültige Fälle Signifikanz (p-Wert) 
 
Dissektion (D) 
 
-0,587 
 
32 
              
             0,000 
Dissektion (D*) -0,645 23              0,001 
Ischämie (I) -0,425 38              0,008 
Ischämie (I*) -0,485 33              0,004 
Mimics -0,493 24              0,014 
 
Anmerkungen. Korrelationsanalyse nach Spearman-Rang. Fettdruck: Signifikante Korrelation.  
mRS modifizierte Rankin Skala, SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale. 
 
Bei Analyse der mittels SS-QOL gemessenen Lebensqualität durch Dichotomisierung nach 
besserem mRS-Wert (0 bis 1 ohne relevante Alltagsbeeinträchtigung, beziehungsweise 0 bis 2 
entsprechend einer geringgradigen Funktionseinschränkung) oder schlechterem mRS-Wert (2-
5 beziehungsweise 3-5) fand sich über alle Gruppen hinweg die Mehrzahl der Patienten mit 
gutem SS-QOL ≥ 4,0 im Bereich eines ebenfalls guten mRS (Tab.22A und B). Auf weitere 
Aspekte der Lebensqualität wird diesbezüglich im Kapitel 4.3.3. Lebensqualität eingegangen. 
 
Tabelle 22A. mRS-Dichotomisierung in gut  [0-1] und moderat bis schlecht [2-5]. Prozentuale Verteilung 
 
mRS-
Grad 
Gruppe D Gruppe I Gruppe M 
Gesamt 
n=32 
n (%) 
SS-QOL 
≤ 3,9 
n (%) 
SS-QOL 
≥ 4,0 
n (%) 
Gesamt 
n=38 
n (%) 
SS-QOL 
≤ 3,9 
n (%) 
SS-QOL 
≥ 4,0 
n (%) 
Gesamt 
n=24 
n (%) 
SS-QOL 
≤ 3,9 
n (%) 
SS-QOL  
≥ 4,0 
n (%) 
 
mRS 0-1 
 
14 (44) 
 
5 (16) 
 
9 (28) 
 
23 (60,5) 
 
8 (21) 
 
15 (39,5) 
 
21 (87,5) 
 
2 (8) 
 
19 (79) 
mRS 2-5 18 (56) 12 (37) 6 (19) 15 (39,5) 4 (10,5) 11 (29) 3 (12,5) 1 (4) 2 (8) 
mRS-Dichotomisierung in unabhängig [0-2] und abhängig [3-5] 
mRS 0-2 26 (81) 13 (41)* 13 (41)* 34 (89,5) 10 (26) 24 (63) 22 (92) 2 (8)* 20 (83)* 
mRS 3-5 6 (19) 4 (12) 2 (6) 4 (10,5) 2 (5) 2 (5) 2 (8) 1 (4) 1 (4) 
 
Anmerkungen. Gruppe D Patienten mit Dissektion, Gruppe I Patienten mit Ischämie ohne Dissektion, Gruppe M  Stroke 
Mimics, mRS modifizierte Rankin Skala, SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale, SS-QOL≤3,9 schlechter Score für 
Lebensqualität und SS-QOL≥4,0 guter Score für Lebensqualität in Anlehnung an Fischer et al. (2009). * Gruppenunterschied 
zwischen Gruppe D und M signifikant (p<0,05). 
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Tabelle 22B. mRS-Dichotomisierung in gut  [0-1] und moderat bis schlecht [2-5]. Prozentuale Verteilung 
 
mRS-
Grad 
Gruppe D* Gruppe I* Gruppe M 
Gesamt 
n=23 
n (%) 
SS-QOL 
≤ 3,9 
n (%) 
SS-QOL 
≥ 4,0 
n (%) 
Gesamt 
n=33 
n (%) 
SS-QOL 
≤ 3,9 
n (%) 
SS-QOL 
≥ 4,0, 
n (%) 
Gesamt 
n=24 
n (%) 
SS-QOL 
≤ 3,9 
n (%) 
SS-QOL 
≥ 4,0 
n (%) 
 
mRS 0-1 
 
9 (39) 
 
3 (13) 
 
6 (26) 
 
19 (57,5) 
 
6 (18) 
 
13 (39) 
 
21 (87,5) 
 
2 (8) 
 
19 (79) 
mRS 2-5 14 (61) 10 (44) 4 (17) 14 (42) 4 (12) 10 (30) 3 (12,5) 1 (4) 2 (8) 
mRS-Dichotomisierung in unabhängig [0-2] und abhängig [3-5] 
mRS 0-2 17 (74) 9 (39) 8 (35) 30 (91) 8 (24) 22 (67) 22 (92) 2 (8) 20 (83) 
mRS 3-5 6 (26) 4 (17) 2 (9) 3 (9) 2 (6) 1(3) 2 (8) 1 (4) 1 (4) 
 
Anmerkungen. Gruppe D* Patienten mit Dissektion und struktureller Hirninfarktläsion, Gruppe I*  Patienten mit 
struktureller Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe M Stroke Mimics,  mRS modifizierte Rankin Skala, SS-QOL 
Stroke Specific Quality Of Life Scale, SS-QOL≤3,9 schlechter Score für Lebensqualität und SS-QOL≥4,0 guter Score für 
Lebensqualität in Anlehnung an Fischer et al. (2009). 
 
 
Zusammenfassend zeigte die Gruppe der Stroke Mimics beim Follow-up die geringsten 
Wertauffälligkeiten bei Beurteilung mit der modifizierten Rankin Skala: Ihr 
Gruppenmittelwert entsprach einem Bereich zwischen Symptomfreiheit und Symptomen ohne 
wesentliche Funktionseinschränkung. Damit kontrastierten die höheren mRS-
Gruppenmittelwerte der Gruppen mit Dissektion (D und D*) (Unterschied signifikant mit p < 
0,05) sowie Ischämie (I und I*), die damit jeweils auf die ganze Gruppe bezogen einem 
Zustand ohne wesentliche Funktionseinschränkung trotz Symptomen entsprachen. In den 
Gruppen D* und I* mit struktureller Hirninfarktläsion fanden sich höhere mRS-
Gruppenmittelwerte und damit graduell mehr Symptome, jedoch gruppenbezogen ebenfalls 
im Bereich ohne wesentliche Funktionseinschränkung. Gruppenübergreifend fand sich eine 
signifikante negative Korrelation (p < 0,05) nach Spearman-Rang zwischen mRS-Score und 
SS-QOL-Gesamtscore vom Erhebungszeitpunkt T2 im Sinne einer Korrelation von 
Symptomen und Funktionseinschränkung mit reduzierter Lebensqualität. 
 
4.3.2  Psychische Merkmale: Posttraumatische Stresssymptome 
  
Bis auf den vor Erhebungszeitpunkt T2 verstorbenen Patienten (#54) aus der Gruppe 
Dissektion (D/D*) und einer zum Erhebungszeitpunkt T2 diesbezüglich nicht auskunfts-
willigen Patientin (#92) der Gruppe M (Stroke Mimics), die mit der schriftlichen Mitteilung 
von Wohlbefinden keine weiteren Auskünfte geben und katamnestische Fragen beantworten 
wollte, lagen zu allen Patienten der einzelnen Gruppen Ergebnisse der Selbstbeurteilung 
mittels posttraumatischer Stressskala (PTSS-14) vor.  
Die Ergebnisse unterschieden sich in ihren Mittelwerten untereinander nicht signifikant, 
weder der Gruppen D, I und M untereinander noch der Gruppen D und I zu D* und I*(Tab. 
23A-B). Desweiteren lagen sämtliche Gruppenmittelwerte des PTSS-14 unterhalb des 
definierten Grenzwertes von 40 Punkten zum auffälligen Wertebereich hinsichtlich des 
Vorliegens einer posttraumatischen Belastungsstörung 6 Monate nach dem 
Akutkrankenhausaufenthalt. Selbst unter Einbeziehung einer Standardabweichung des 
Gruppenmittelwertes wurde der definierte Grenzwert (Radtke et al., 2010)  für das 
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ausreichend sichere Vorliegen einer posttraumatischen Belastungsstörung allein in der Gruppe 
D (Dissektion) maximal gerade erreicht, aber nicht um einen ganzen Punktwert überschritten.  
 
 
 
 
Tabelle 23A. Psychische Merkmale Follow-up 
Variable Gruppen Statistik 
 D 
n=33 
M±SD 
I 
n=38 
M±SD 
M 
n=24 
M±SD 
X2, F, H-Wert p 
 
Männlich, n (%) 
 
23 (70) 
 
22 (58) 
 
13 (54) 
 
X2-Wert: 1,67 
 
0,432 
Alter, Jahre  62,5±12,1 62,4±10,7 56,7±14,7 F-Wert: 1,93  0,150 
Posttraumatische Stresssymptome 
PTSS-14 27,15±13,10 23,84±8,74 26,12±9,55 H-Wert: 1,20 0,547 
 
Anmerkungen. Gruppe D Patienten mit Dissektion, Gruppe I Patienten mit Ischämie ohne Dissektion, 
Gruppe M  Stroke Mimics, PTSS-14 Posttraumatische Stressskala, M Mittelwert, SD Standard-
abweichung. 
 
Tabelle 23B. Psychische Merkmale Follow-up 
Variable Gruppen Statistik 
 D* 
n=24 
M±SD 
I* 
n=33 
M±SD 
M 
n=24 
M±SD 
X2, F, H-Wert p 
 
Männlich, n (%) 
 
16 (67) 
 
21 (64) 
 
13 (54) 
 
X2-Wert: 0,87 
 
0,644 
Alter, Jahre  63,2±12,5 63,0±10,3 56,7±14,7 F-Wert: 2,22 0,114 
Posttraumatische Stresssymptome 
PTSS-14 26,75±12,63 22,87±7,48 26,12 H-Wert: 1,52 0,466 
 
Anmerkungen. Gruppe D* Patienten mit Dissektion und struktureller Hirninfarktläsion, Gruppe I*  
Patienten mit struktureller Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe M Stroke Mimics,  PTSS-14 
Posttraumatische Stressskala, M Mittelwert, SD Standardabweichung. 
 
 
Per definitionem auffällige PTSS-14-Werte > 40 fanden sich in der Gruppe D 5x (Range 43-
66), Gruppe D* 3x (Range 43-66), Gruppe I 1x (Wert 53), Gruppe I* keinmal und Gruppe M 
1x (Wert 48) sowie 1x ein Grenzwert von 40. Hinsichtlich signifikant unterschiedlicher 
Gruppenmittelwerte bei einer nach mRS stratifizierten Subgruppenanalyse darf auf das später 
folgende Kapitel zur Subgruppenanalyse der Lebensqualität (vgl. 4.3.4.) verwiesen werden. 
Zusammenfassend ließ sich mit der posttraumatischen Stressskala (PTSS-14) zum 
Erhebungszeitpunkt T2 6 Monate nach akutem Krankheitsereignis mit stationärer 
Akutbehandlung im Dreigruppenvergleich mittels Kruskal-Wallis H-Test kein signifikant 
unterschiedliches Zahlenwertspekturm als Hinweis auf das Vorliegen von posttraumatischen 
Stresssymptomen finden. Allerdings fanden sich in den Gruppen mit Dissektion (D und D*) 
die meisten Patienten mit PTSS-14-Summenwerten > 40 in dem per definitionem für eine 
posttraumatische Belastungsstörung verdächtigen Wertebereich.  
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4.3.3.  Lebensqualität  
 
Die Mittelwerte des SS-QOL-Gesamt-Scores der verschiedenen Gruppen lagen beim Follow-
up relativ dicht beieinander im oberen Wertebereich entsprechend einer eher besseren 
Lebensqualität (Abb.20A-C). Während der Mittelwert der Hauptgruppe Dissektion mit 
3,93±0,64 dem Grenzbereich zwischen dem als gute Lebensqualität und dem als schlechte 
Lebensqualität definierten Bereich entsprach, lagen die Mittelwerte der Hauptgruppe 
Ischämie sowie der Gruppe Stroke Mimics  ±95% Vertrauensintervall im guten Bereich ≥ 4,0. 
In allen Gruppen (D, I und M) lagen die SS-QOL-Mittelwerte der Subgruppen mit mRS-
Werten 2-5 klar unter denen der Subgruppen mit mRS-Werten 0-1. Während der SS-QOL-
Mittelwert der Subgruppe D* der Patienten mit strukturellen Infarktläsionen niedriger lag als 
der der Gesamtgruppe Dissektion (D) und einer schlechten Lebensqualität entsprach, lag der 
Mittelwert der Subgruppe Ischämie (I*) mit Patienten mit struktureller Infarktläsion im guten 
Lebensqualitätsbereich wie auch der der Subgruppe ohne Infarktläsion und der der 
Gesamtgruppe Ischämie. 
Das Gesamtprofil der Mittelwerte der SS-QOL-Domänen beim Follow-up der Gruppen D* 
und I* mit struktureller Infarktläsion war mit leichter Akzentuierung hin zu schlechteren 
Werten weitgehend ähnlich zu dem Gesamtprofil der Gruppen D und I (Tab. 24A-B).  
Die Mittelwerte der SS-QOL-Domänen der Gruppen D und D* stellten die schlechtesten 
Absolutwerte dar im Vergleich zu denen der Gruppe Mimics als den besten Absolutwerten 
und denen der Gruppen I und I* mit Intermediärstellung.  
Während in den Gruppen D und D* die Mittelwerte der physischen Funktionsdomänen, mit  
Ausnahme des Bereichs „Work“ in der Gruppe D*,  ≥ 4,0 lagen und damit einer guten 
Lebensqualität entsprachen, wiesen die Mittelwerte der psychosozialen Domänen niedrigere 
Werte im Bereich zwischen 3,0 und 4,0 auf und die Mittelwerte der Domäne „Energy“ sogar 
mit Werten < 3,0 die niedrigsten überhaupt.  
Auch in den Gruppen I, I* und M waren die Mittelwerte in den psychosozialen Domänen 
durchschnittlich niedriger als in den Domänen, welche ein physisches Funktionsniveau 
widerspiegelten. 
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Abbildung 20A.  SS-QOL bei Follow-up. Subgruppenvergleich der Gruppe Dissektion. 
Anmerkungen. Dargestellt sind die SS-QOL-Gruppenmittelwerte beim Follow-up für die Gesamtgruppe sowie 
Subgruppen mit struktureller Infarktläsion, ohne Läsion, gutem mRS-Score (0-1) und schlechtem mRS-Score (2-5).  
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale, mRS modifizierte Rankin Skala. 
 
.  
 
  Abbildung 20B.  SS-QOL bei Follow-up. Subgruppenvergleich der Gruppe Ischämie ohne Dissektion. 
Anmerkungen. Dargestellt sind die SS-QOL-Gruppenmittelwerte beim Follow-up für die Gesamtgruppe sowie 
Subgruppen mit struktureller Infarktläsion, ohne Läsion, gutem mRS-Score (0-1) und schlechtem mRS-Score (2-5).  
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale, mRS modifizierte Rankin Skala. 
 
 
 
 
Abbildung 20C.  SS-QOL bei Follow-up. Subgruppenvergleich der Gruppe der Stroke Mimics. 
Anmerkungen. Dargestellt sind die SS-QOL-Gruppenmittelwerte beim Follow-up für die Gesamtgruppe sowie Subgruppen 
mit struktureller Infarktläsion, ohne Läsion, gutem mRS-Score (0-1) und schlechtem mRS-Score (2-5).  
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale, mRS modifizierte Rankin Skala. 
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Tabelle 24A. Follow-up-Lebensqualität gemäß SS-QOL 
Variable Gruppen Statistik 
 D 
n=32 
M±SD 
I 
n=38 
M±SD 
M 
n=24 
M±SD 
X2, F, 
H-Wert 
p Zweigruppen-
vergleicha 
 
Männlich, n (%) 
 
21 (66) 
 
21 (55) 
 
13 (34) 
 
X2: 1,01 
 
0,600 
 
D=I=M 
Alter, Jahre 62,4±12,3 62,4±10,7 56,7±14,7 F: 1,88 0,158 D=I=M 
SS-QOL-Domänen 
Self-care  4,61±0,62 4,74±0,40 4,87±0,34 H: 5,77 0,055 D=I=M 
Vision  4,49±0,63 4,57±0,73 4,92±0,18 H: 9,04 0,010* D~I, D<M, I~M 
Language  4,47±0,69 4,80±0,36 4,80±0,34 H: 7,38 0,024* D<I, D~M, I~M 
Mobility  4,34±0,72 4,63±0,61 4,71±0,53 H: 7,84 0,010* D<M, D~I, I~M 
Work  4,00±0,97 4,33±0,90 4,59±0,89 H: 8,74 0,012* D~I, I~M, D~M 
Upper extremity. function  4,45±0,71 4,68±0,52 4,86±0,27 H:10,42 0,005* D~I, I~M, D~M 
Thinking  3,62±1,00 3,85±0,83 3,92±0,88 H:1,29 0,524 D=I=M 
Personality  3,40±1,16 3,70±1,07 3,75±1,11 H:1,49 0,473 D=I=M 
Mood  3,91±0,85 4,07±0,96 4,29±70 H: 2,88 0,236 D=I=M 
Family roles  3,80±0,94 3,99±1,00 4,45±0,76 H: 6,83 0,032* D~I, I~M, D~M 
Social roles  3,26±1,14 3,70±1,09 3,79±1,18 H: 3,95 0,138 D=I=M 
Energy  2,99±1,32 3,31±1,33 3,54±1,22 H: 2,38 0,304 D=I=M 
SS-QOL-Gesamtwert 
 3,93±0,64 4,20±0,63 4,38±0,49 H: 4,89 0,086 D=I=M 
 
Anmerkungen. Dreigruppenvergleich der Mittelwerte der SS-QOL-Domänen mittels Kruskal-Wallis H-Test,   
* signifikanter p-Wert<0,05.  a Berechnung der Mittelwertunterschiede der Variablen der SS-QOL-Domänen im 
paarweisen Zweigruppenvergleich mittels Mann-Whitney U-Test mit Bonferroni-Korrektur der α-Fehler-
Kumulierung:  = kein nennenswerter Gruppenunterschied,  ~ kein signifikanter  Gruppenunterschied,   >  signifikant 
größerer Gruppenmittelwert (p<0,016) .     
Gruppe D Patienten mit Dissektion, Gruppe I Patienten mit Ischämie ohne Dissektion, Gruppe M  Stroke Mimics, 
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale, M Mittelwert, SD Standardabweichung. 
 
Tabelle 24B. Follow-up-Lebensqualität gemäß SS-QOL 
Variable Gruppen Statistik 
 D* 
n=23 
M±SD 
I* 
n=33 
M±SD 
M 
n=24 
M±SD 
X2, H-
Wert 
p Zweigruppen-
vergleicha 
 
Männlich, n (%) 
 
21 (66) 
 
21 (55) 
 
13 (34) 
 
X2: 1,018 
 
0,600 
 
D=I=M 
Alter, Jahre 62,4±12,3 62,4±10,7 56,7±14,7 X2: 2,929 0,231 D=I=M 
SS-QOL-Domänen 
Self-care  4,54±0,70 4,73±0,42 4,87±0,34 H: 5,68 0,058 D=I=M 
Vision  4,54±0,65 4,55±0,77 4,92±0,18 H: 6,56 0,037* D<M, D~I, I~M 
Language  4,49±071 4,80±0,38 4,80±0,34 H: 5,75 0,056 D=I=M 
Mobility  4,20±0,79 4,63±0,64 4,71±0,53 H: 9,41 0,009* D<I, D<M, I~M 
Work  3,87±1,04 4,85±0,92 4,59±0,89 H: 9,80 0,007* D<M, D~I, I~M? 
Upper extremity function  4,37±0,79 4,64±0,55 4,86±0,27 H: 9,31 0,009* D<M, D~I, I~M 
Thinking  3,68±0,99 3,84±0,85 3,92±0,88 H: 0,47 0,789 D=I=M 
Personality  3,26±1,14 3,72±1,08 3,75±1,11 H: 2,45 0,292 D=I=M 
Mood  3,86±0,88 4,09±0,96 4,29±0,70 H: 2,93 0,230 D=I=M 
Family roles  3,60±0,96 4,01±1,03 4,45±0,76 H: 9,09 0,010* D<M, D~I, I~M 
Social roles  3,10±1,15 3,77±1,07 3,79±1,18 H: 5,62 0,060 D=I=M 
Energy  2,95±1,32 3,41±1,30 3,54±1,22 H: 2,51 0,285 D=I=M 
SS-QOL-Gesamtwert 
 3,85±0,63 4,21±0,64 4,38±0,49 H: 9,05 0,010* D<M, D~I, I~M 
 
Anmerkungen. Dreigruppenvergleich der Mittelwerte der SS-QOL-Domänen mittels Kruskal-Wallis H-Test,   
* signifikanter p-Wert<0,05.  a Berechnung der Mittelwertunterschiede der Variablen der SS-QOL-Domänen im 
paarweisen Zweigruppenvergleich mittels Mann-Whitney U-Test mit Bonferroni-Korrektur der α-Fehler-Kumulierung:  
= kein nennenswerter Gruppenunterschied, ~ kein signifikanter  Gruppenunterschied, > signifikant größerer Gruppen-
mittelwert (p<0,016) .     
Gruppe D* Patienten mit Dissektion und struktureller Hirninfarktläsion, Gruppe I*  Patienten mit struktureller 
Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe M Stroke Mimics,  SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale, M 
Mittelwert, SD Standardabweichung. 
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Die SS-QOL-Mittelwerte der Gruppe D unterschieden sich in den Domänen „Vision“ und 
„Mobility“ und die der Gruppe D* zudem in den Domänen „Work“, „Upper extremity 
function“ und „Family roles“  signifikant von der Gruppe M, indem die Werte niedriger  
waren und einer reduzierten Lebensqualität in diesem Bereich entsprachen. Im Vergleich mit 
Gruppe I waren die SS-QOL-Mittelwerte der Gruppe D nur in der Domäne „Language“ 
signifikant unterschiedlich, d.h. niedriger. Die SS-QOL-Mittelwerte der Gruppe D* unter-
schieden sich signifikant von Gruppe I* nur in der Domäne „Mobility“ mit niedrigerem Wert. 
Die individuellen SS-QOL-Werte der Domäne „Mood“ korrelierten über sämtliche Gruppen 
hinweg signifikant (p < 0,01) mit den SS-QOL-Gesamtwerten (Tab.25). Bei Betrachtung der 
individuellen SS-QOL-Summenwerte unter Dichotomisierung in schlecht und gut umfassten 
die Gruppen D und D* mit etwa 55% der Patienten mit einer schlechten Lebensqualität (SS-
QOL-Wert ≤ 3,9) die meisten, gefolgt von knapp einem Drittel (31%) der Patienten der 
Gruppen I und I* (Tab. 26). In der Gruppe M fanden sich mit 12,5% die wenigsten Patienten 
mit einer schlechten Lebensqualität gemäß dem Wertebereich.  
Tabelle 25. Korrelationsanalyse Domäne Mood -> SS-QOL-Gesamtscore Follow-up 
Gruppe Korrelationskoeffizient Gültige Fälle Signifikanz (p-Wert) 
 
Dissektion (D) 
 
0,644 
 
32 
                 
                0,000 
Dissektion (D*) 0,592 23                 0,003 
Ischämie (I) 0,740 38                 0,000 
Ischämie (I*) 0,753 33                 0,000 
Mimics 0,931 24                 0,000 
 
Anmerkungen. Korrelationsanalyse nach Spearman-Rang. Fettdruck: Signifikante Korrelation.   
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale. 
 
Tabelle 26. SS-QOL Follow-up dichotomisiert in schlecht [ ≤ 3,9] und gut [ ≥ 4,0] 
Gruppe Gesamt 
n (%) 
SS-QOL ≤ 3,9 
n (%) 
SS-QOL ≥ 3,9 
n (%) 
 
Dissektion D 
 
32 (100) 
 
17 (53) 
 
15 (47) 
Dissektion D* 23 (100) 13 (56,5) 10 (43,5) 
Ischämie I 38 (100) 12 (32) 26 (68) 
Ischämie I* 33 (100) 10 (30) 23 (70) 
Mimics M 24 (100) 3 (12,5%) 21 (87,5) 
 
Anmerkungen. SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale, SS-QOL≤3,9 schlechter Score für 
Lebensqualität, SS-QOL≥4,0 guter Score für Lebensqualität in Anlehnung an Fischer et al. (2009). 
 
Zusammenfassend lag die Lebensqualität beim Follow-up gemäß SS-QOL-
Selbstbeurteilungsskala im Gruppenmittel aller Gruppen  relativ dicht beieinander im oberen 
Wertebereich entsprechend einer eher besseren Lebensqualität.  Hierbei zeigten die 
Ischämiegruppen ohne Dissektion (I, I*) etwas schlechtere Lebensqualitätwerte als die Stroke 
Mimics und die Gruppen mit Dissektion (D, D*) die im Dreigruppenvergleich schlechtesten 
Werte, die signifikant schlechter waren als die der Stroke Mimics und den Grenzbereich 
zwischen guter und schlechter Lebensqualität erreichten. Beeinträchtigungen bestanden 
vornehmlich im psychosozialen Bereich, insbesonder in der Domäne „Energy“. Die reduzierte 
Lebensqualität war in den Subgruppen akzentuiert. Die SS-QOL-Werte der Domäne „Mood“ 
korrelierten gruppenübergreifend mit dem SS-QOL-Gesamtscore für die Lebensqualität. 
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Als ein wesentlicher Hauptbefund fanden sich in den Dissektionsgruppen die im Verhältnis 
meisten Patienten mit einer schlechten Lebensqualität (SS-QOL ≤ 3,9) absolut sowie auch 
prozentual unter den Patienten mit gutem funktionellen Outcome (mRS0-2), wobei der 
letztgenannte Unterschied im Vergleich mit den Stroke Mimics signifikant war, wie im 
nächsten Kapitel 4.3.4. zur Subgruppenanalyse weiter ausgeführt wird.   
 
4.3.4.  Subgruppenanalyse Lebensqualität  
 
Es wurde eine Subgruppenanalyse der Follow-up-Lebensqualität mit dichotomer 
Stratifizierung nach dem funktionellen Outcome-Wert auf der modifizierten Rankin Skala 
(mRS) durchgeführt. Beim Dreigruppenvergleich der Patienten mit gutem funktionellen 
Outcome (mRS 0-2) und Dichotomisierung in Patienten mit guter Lebensqualität bei T2 (SS-
QOL  ≥ 4,0) und diejenigen mit schlechter Lebensqualität (SS-QOL ≤ 3,9) ergaben sich in der 
X2-Statistik für die Gruppen D, I und M signifikante Unterschiede mit X2 (2, N = 82) = 9,44; 
p = 0,008 und für die Gruppen D*, I* und M  signifikante Unterschiede mit X2 (2, N = 69) = 
9,26;  p = 0,009 (Tab.27A-B). In der Gruppe M fanden sich mit 8% die wenigsten Patienten 
mit schlechter Lebensqualität trotz gutem funktionellen Outcome, in der Gruppe I 
beziehungsweise I* mit 26% und 24% prozentual mehr und in den Gruppen D und D* mit 
41% und 39% am meisten. Der Verteilungsunterschied schlechte versus gute Lebensqualität 
trotz gutem mRS (0-2) erreichte im Zweigruppenvergleich mittels Chi-Quadrat-Test 
(Kreuztabelle) mit Berücksichtigung der Korrektur des kumulativen Alphafehlers für Gruppe 
D versus Gruppe M Signifikanz  mit X2 (1, N = 48) = 9,28; p = 0,002 und Gruppe D* versus 
Gruppe M Signifikanz mit X2 (1, N = 39) = 3,24; p = 0,002.   
Tabelle 27A. Dichotome SS-QOL-Verteilung nach mRS-Wert für unabhängig [0-2] vs. abhängig [3-5].  
 
mRS-
Grad 
Gruppe D Gruppe I Gruppe M 
Gesamt 
n=32 
n (%) 
SS-QOL 
≤ 3,9 
n (%) 
SS-QOL 
≥ 4,0 
n (%) 
Gesamt 
n=38 
n (%) 
SS-QOL 
≤ 3,9 
n (%) 
SS-QOL 
≥ 4,0, 
n (%) 
Gesamt 
n=24 
n (%) 
SS-QOL 
≤ 3,9 
n (%) 
SS-QOL ≥ 
4,0 
n (%) 
 
mRS 0-2 
 
26 (81) 
 
13(41) 
 
13 (41) 
 
34 (89,5) 
 
10 (26) 
 
24 (63) 
 
22 (92) 
 
2 (8) 
 
20 (83) 
mRS 3-5 6 (19) 4 (12) 2 (6) 4 (10,5) 2 (5) 2 (5) 2 (8) 1 (4) 1 (4)  
 
Anmerkungen. Gruppe D Patienten mit Dissektion, Gruppe I Patienten mit Ischämie ohne Dissektion, Gruppe M Stroke 
Mimics,  mRS modifizierte Rankin Skala, SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale, SS-QOL ≤ 3,9 schlechter Score 
für Lebensqualität und SS-QOL ≥ 4,0 guter Score für Lebensqualität in Anlehnung an Fischer et al. (2009). 
 
Tabelle 27B. Dichotome SS-QOL-Verteilung nach mRS-Wert für unabhängig [0-2]  vs.  abhängig [3-5]. 
 
mRS-
Grad 
Gruppe D* Gruppe I* Gruppe M 
Gesamt 
n=23 
n (%) 
SS-QOL 
≤ 3,9 
n (%) 
SS-QOL 
≥ 4,0 
n (%) 
Gesamt 
n=33 
n (%) 
SS-QOL 
≤ 3,9 
n (%) 
SS-QOL 
≥ 4,0, 
n (%) 
Gesamt 
n=24 
n (%) 
SS-QOL 
≤ 3,9 
n (%) 
SS-QOL 
≥ 4,0 
n (%) 
 
mRS 0-2 
 
17 (74) 
 
9 (39) 
 
8 (35) 
 
30 (91) 
 
8 (24) 
 
22 (67) 
 
22 (92) 
 
2 (8) 
 
20 (83) 
mRS 3-5 6 (26) 4 (17) 2 (9) 3 (9) 2 (6) 1(3) 2 (8) 1 (4) 1 (4)  
 
Anmerkungen. Gruppe D* Patienten mit Dissektion und struktureller Hirninfarktläsion, Gruppe I*  Patienten mit 
struktureller Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe M Stroke Mimics,  mRS modifizierte Rankin Skala, SS-QOL 
Stroke Specific Quality Of Life Scale, SS-QOL ≤ 3,9 schlechter Score für Lebensqualität und SS-QOL ≥ 4,0 guter Score 
für Lebensqualität in Anlehnung an Fischer et al. (2009). 
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Innerhalb der Patientensubgruppen mit gutem funktionellen Outcome gemäß mRS-Wert (0-2) 
hatten gut die Hälfte der Patienten der Dissektions-Gruppen D mit 13/26 (50%) und D* mit 
9/17 (53%) eine schlechte Lebensqualität (SS-QOL-Wert ≤ 3,9).  
In den Ischämie-Gruppen zeigten in gut einem Viertel der Patienten, d. h. 9/34 (26%) der 
Gruppe I und 7/30 (23%) der Gruppe I* eine schlechte Lebensqualität (SS-QOL-Wert ≤ 3,9) 
trotz gutem funktionellen Outcome (mRS 0-2). In der Gruppe der Stroke Mimics war diese 
Subgruppe mit einem Anteil von 9% am niedrigsten.  
Bei dichotomer Gegenüberstellung der Patienten unterschiedlicher Lebensqualitäts-Scores 
trotz gutem funktionellen mRS-Score (0-2) in den Hauptgruppen D (Dissektion) und I 
(Ischämie ohne Dissektion) ließen sich keine Kopplungen zum Vorkommen bestimmter 
klinischer Syndrome, Infarktlokalisationen oder Infarktgröße erkennen (Tab. 28A-B). 
 
Tabelle 28A. Subgruppenanalyse Lebensqualität beim Follow-up der Gruppe D (Dissektion) mit mRS 0-2 
 
 
Follow-up- 
Lebensqualität 
Neurostatus 
Baseline 
Neurokognition 
Baseline 
Psyche 
 
Infarkt Klinisches 
Syndrom 
NIH- 
SS 
mRS MMST MoCA KK HADS- 
D/A, D/D 
PTSS-
14 
Lokalisation Größe 
[mm] 
 
Schlecht: SS-QOL ≤ 3,9 
1 M 58 0 2 29 25 3 11 8 49 nein 0 Schwindel 
2 M 49 2 2 29 27 - 9 2 4 V.a. HS 0 Faziale Parese 
3 M 74 0 0 26 20 7 12 13 49 nein  0 Synkopea 
4 M 52 2 2 30 26 4 11 7 36 MO 0 MO (Wallenberg) 
5 W 80 3 4 30 27 5 7 0 24 KH, MO 7,8 MO, Kleinhirn 
6 M 46 2 2 29 29 2 4 6 47 MO, KH 10,2 MO (Wallenberg) 
7 M 60 7 3 30 24 4 3 0 37 Pons 11,2 Pons  
8 M 58 5 2 29 27 1 9 3 33 MO, KH bds. 14,1 MO (Wallenberg) 
9 W 68 1 2 29 24 5 11 1 36 KH 19,1 Kleinhirn 
10 W 68 3 2 29 27 1 4 1 20 KH 23,7 Kleinhirn 
11 W 73 3 4 30 24 2 2 6 33 KH 28,8 Kleinhirn 
12 M 50 1 2 28 28 6 5 4 43 KH 53,2 Kleinhirn 
13 M 59 4 3 26 17 9 10 2 27 KH, OKZ 61 KH, Okzipitalhirnb 
 
Gut: SS-QOL ≥ 4,0 
1 W 75 1 0 30 22 - 3 1 17 V.a. HS 0 V.a. Hirnstamm  
2 M 57 0 0 30 30 1 2 1 30 nein 0 Kopfschmerz 
3 W 75 0 1 29 25 3 5 3 22 V.a. HS 0 V.a. Hirnstamm 
4 M 46 0 1 30 26 1 6 8 30 nein 0 Lokalschmerz 
5 M 59 0 0 29 23 2 1 1 17  V.a. HS 0 V.a. Hirnstamm 
6 M 54 3 1 30 27 3 2 1 14 KH 13,1 Kleinhirn 
7 M 75 3 2 28 22 7 2 2 18 KH 16,2 Kleinhirn 
8 M 68 0 0 29 24 3 1 0 14 OKZ 18,9 Okzipitalhirn 
9 M 64 4 2 29 29 4 11 7 15 Pons 21,5 Pons 
10 W 31 0 2 30 29 1 3 0 17 KH 30,1 Kleinhirn 
11 M 39 0 2 30 27 3 8 6 30 KH 40 Kleinhirn 
12 M 66 2 2 28 27 3 0 0 17 OKZ 50,3 Okzipitalhirn 
13 W 70 1 1 29 24 6 3 2 25 OKZ 57,7 Okzipitalhirn 
 
Anmerkungen. a Nebenbefundlich Subclavian-Steal-Syndrom, b mehrzeitige Ischämie.  
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale, NIH-SS National Institutes of Health Stroke Scale, mRS modifizierte Rankin 
Skala, MMST Mini-Mental-Status-Test, MoCA Montreal Cognitive Assessment, KK Kognitiver Kompositscore, HADS-D/A 
und HADS-D/D Hospital Anxiety and Depression Scale, Subskalen Angst und Depression, PTSS-14 Posttraumatische 
Stressskala, HS Hirnstamm, OKZ Okzipitallappen, MO Medulla oblongata, KH Kleinhirn. 
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Tabelle 28B.  
Subgruppenanalyse Lebensqualität beim Follow-up der Gruppe I (Ischämie ohne Dissektion) mit mRS 0-2 
Follow-up- 
Lebensqualität 
Neurostatus 
Baseline 
Neurokognition 
Baseline 
Psyche Infarkt Klinisches 
Syndrom 
NIH- 
SS 
mRS MMST MoCA KK HADS- 
D/A, D/D 
PTSS-
14 
Lokalisation Größe 
[mm] 
 
Schlecht: SS-QOL ≤ 3,9 
1 M 60 1 0 28 28 1 8 10 29 Pons 0 Pons 
2 W 45 0 0 30 29 4 7 5 53 V.a. OKZ 0 Okzipitalhirn 
3 M 70 3 2 28 26 4 9 9 30 OKZ 11,7 Okzipitalhirn 
4 M 54 5 1 29 23 5 10 5 23 Thalamus 12,4 Thalamus 
5 M 54 2 2 28 24 4 7 9 27 MO 16,0 MO (Wallenberg) 
6 M 65 5 4 29 21 5 6 5 15 Pons 16,0 Pons 
7 W 49 0 1 25 25 8 14 6 29 Kleinhirn 17,3 Kleinhirn 
8 M 63 3 3 28 26 4 5 3 34 Kleinhirn 44,6 Kleinhirn 
9 M 83 0 2 28 23 5 5 1 14 Kleinhirn 48,3 Kleinhirn 
 
Gut: SS-QOL ≥ 4,0 
1 W 65 1 1 28 28 2 12 13 31 V. a. HS 0 V.a. Hirnstamm 
2 W65 0 0 27 28 1 6 0 14 OKZ 3,2 Okzipitalhirn 
3 M60 4 4 28 28 2 3 0 19 MO 3,9 MO (Wallenberg) 
4 M70 2 4 26 21 5 5 3 14 MO 3,9 MO (Wallenberg) 
5 M46 3 2 28 25 4 2 0 31 Pons 6,0 Pons 
6 M69 5 4 28 21 7 0 0 23 Pons 9,0 Pons 
7 W68 4 1 30 22 4 5 3 39 MES 12,9 Hirnstamm 
8 M47 2 2 29 28 4 5 3 22 MES 13,8 Hirnstamm 
9 W46 8 5 29 27 2 10 3 31 Pons 16,2 Pons 
10 M55 2 3 30 30 1 6 4 20 Pons/(MO) 21,1 Hirnstamm 
11 M60 0 0 30 30 1 5 3 14 OKZ 24,3 Okzipitalhirn 
12 M59 2 4 29 26 3 9 2 34 KH,MO,Pons 25,0 KH bds., MO, Pons 
13 M56 1 2 30 29 2 6 3 19 OKZ 31,7 Okzipitalhirn 
14 W71 0 0 29 28 5 3 1 21 Kleinhirn 34,0 Kleinhirn 
15 M74 2 1 28 21 4 3 0 14 OKZ 34,5 Okzipitalhirn 
16 W70 6 3 27 19 8 5 7 32 OKZ 37,8 Okzipitalhirn 
17 M60 2 1 30 27 1 0 1 14 KH, OKZ 38,1 KH>Okzipitalhirn 
18 W78 2 2 25 20 8 2 1 24 Kleinhirn 48,0 Kleinhirn 
19 W77 2 1 29 22 4 2 0 18 Kleinhirn 50,3 Kleinhirn 
20 W77 6 1 28 24 6 0 0 14 OKZ 52,2 Okzipitalhirn 
21 M66 0 2 29 24 5 2 2 30 KH, OKZ 52,5 KH, Okzipitalhirn 
22 M49 0 0 29 26 4 6 1 16 KH 56,0 Kleinhirn 
23 W65 2 2 29 25 5 4 4 19 OKZ 60,4 Okzipitalhirn 
24 W73 2 4 28 29 5 3 4 16 Kleinhirn 66,9 Kleinhirn 
25 M75 1 2 28 18 7 4 0 29 OKZ 76,9 Okzipitalhirn 
 
Anmerkungen. SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale, NIH-SS National Institutes of Health Stroke Scale, mRS 
modifizierte Rankin Skala, MMST Mini-Mental-Status-Test, MoCA Montreal Cognitive Assessment, KK Kognitiver 
Kompositscore, HADS-D/A und HADS-D/D Hospital Anxiety and Depression Scale, Subskalen Angst und Depression, PTSS-
14 Posttraumatische Stressskala, HS Hirnstamm, OKZ Okzipitallappen, MO Medulla oblongata, KH Kleinhirn. 
 
 
Bei eingehenderer Analyse der SS-QOL-Subgruppen der Gruppen Dissektion mit mRS 0-2 
bei Erhebungszeitpunkt T2 ergaben sich die folgenden Befunde (Tab.29A und Abb.21A-B):  
Gruppen D und D* 
Alle 9 Patienten ohne strukturelle Infarktläsion hatten ein gutes Outcome (mRS 0-2). Bei den 
Patienten mit schlechter Lebensqualität bei Erhebung zum Zeitpunkt T2 trotz gutem mRS-
Wert (0-2) war sowohl innerhalb der Gruppe D als auch D* ein signifikant negativerer SS-
QOL-Trend (p < 0,01), das heißt eine Verschlechterung der Lebensqualität von Zeitpunkt T1 
vor Krankheitsereignis zu Follow-up-Zeitpunkt T2, im Vergleich zu Patienten mit gutem 
mRS-Wert (0-2) und zugleich guter Lebensqualität (SS-QOL ≥ 4,0) festzustellen. 
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Abbildung 21A und B. SS-QOL-Subgruppenanalysen der Gruppen Dissektion sowie Dissektion mit struktureller 
Infarktläsion mit mRS-Score 0-2. 
Anmerkungen. Dargestellt sind die Subgruppenmittelwerte der SS-QOL-Scores (Y-Achse) für die einzelnen Domänen der 
Lebensqualität (X-Achse) bei Dichotomsierung in Patienten mit gutem mRS-Score (0-2) und schlechter Lebensqualität (SS-
QOL≤3,9) respektive Patienten mit gutem mRS-Score (0-2) und guter Lebensqualität (SS-QOL≥4,0).  
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life, mRS modifizierte Rankin Skala. 
 
Relevante Unterschiede der Subgruppenmittelwerte der Gruppen D und D* (Abb. 21A-B, 
Tab.29A) fanden sich desweiteren in nahezu sämtlichen SS-QOL-Domänen, am 
ausgeprägtesten in den psychosozialen Domänen „Personality“, „Mood“, „Family roles“, 
„Social roles“ und „Energy“ sowie der physisch funktionsbasierten Domäne „Upper 
extremity“. Unter den übrigen Variablen ergaben sich signifikant auffälligere Mittelwerte für 
die Subgruppe D für die Variablen Angstsymptomatik vor Krankheitsereignis (HADS-D/A)(p 
< 0,01), Symptome einer posttraumatischen Belastungsstörung (PTSS-14)(p < 0,01) und 
maximalem neurologischen Defizit in der Aufnahmesituation (NIH-SS)(p < 0,05).  
 
113 
 
 
Tabelle 29A. SS-QOL-Subgruppen Dissektion mit mRS 0-2 bei Erhebungszeitpunkt T2 
 Gruppe D  Gruppe D* 
 
 
 
Variable 
SS-QOL  
≤ 3,9 
n=13  
M±SD 
 
X2, F, 
U-Wert 
 
p 
SS-QOL 
 ≥ 4,0 
n=13 
M±SD 
SS-QOL  
≤ 3,9 
n=9 
M±SD 
 
X2, F, 
U-Wert 
 
p 
SS-QOL  
≥ 4,0 
n=8 
M±SD 
 
Männlich, n (%) 
 
9 (69) 
 
X2: 0 
 
1,000 
 
9 (69) 
 
5 (55,5) 
 
X2: 0,70 
 
0,619a 
 
6 (75) 
Alter (Jahren) 60,3±9,4 F: 83,5 0,959 59,1±14,0 61,30±9,2 F: 31,5 0,664 57,1±15,40 
MMST 28,76±1,36 U: 68 0,363 29,30±0,75 28,88±1,26 U: 34,5 0,877 29,12±0,83 
MoCA 25,00±3,34 U: 79 0,774 25,76±2,68 25,22±3,59 U: 32,5 0,726 26,12±2,53 
HADS-D/A  7,53±3,52 U: 32 0,006* 3,61±3,12   6,11±3,25 U: 18,5 0,090   3,75±3,77 
HADS-D/D  4,07±1,05 U: 62,5 0,253 2,46±2,75   2,55±2,35 U: 32 0,694   2,25±2,76 
PTSS-14 33,69±12,78 U: 25 0,002* 20,46±6,21 33,33±8,70 U: 5 0,002* 18,75±5,75 
NIH-SS  2,53±1,98 U: 46 0,042* 1,07±1,44   3,22±1,92 U: 19 0,095   1,62±1,59 
Läsionslast 1,61±0,50 U: 84,5 1,000 1,61±0,50   1,88±0,33 U: 32 0,345   2,00±0,00 
Leukoaraiose 0,76±0,83 U: 71 0,461 1,00±0,81   0,88±0,26 U: 33,5 0,798   1,00±0,92 
KK 4,08±2,46 U: 54,5 0,305 3,08±1,88   3,88±2,66 U: 35 0,922   3,75±1,90 
SS-QOL-Trend -0,82±0,47 U: 17 0,000* -0,03±0,37 -0,91±0,41 U: 4,5 0,002*  -0,04±0,35 
 
SS-QOL-Domänen 
Self care 4,58±0,43 U: 35 0,004* 4,95±0,11 4,53±0,46 U: 8 0,002* 5,00±0,00 
Vision 4,28±0,67 U: 51,5 0,073 4,70±0,50 4,46±0,66 U: 27 0,346 4,68±0,58 
Language 4,30±0,61 U: 31 0,004* 4,90±0,13 4,53±0,5 U: 19,5 0,091 4,90±0,15 
Mobility 4,26±0,46 U: 17,5 0,000* 4,86±0,18 4,15±0,51 U: 6,5 0,003* 4,87±0,18 
Work 3,90±0,63 U: 31 0,004* 4,67±0,52 3,86±0,62 U: 9,5 0,008* 4,73±0,39 
Upper extremity 4,30±0,56 U: 6 <0,001* 4,95±0,08 4,31±0,63 U: 0 <0,001* 4,97±0,07 
Thinking 3,10±1,04 U: 35 0,01* 4,16±0,76 3,33±1,15 U: 21 0,146 4,15±0,80 
Personality 2,50±0,76 U: 15,5 <0,001* 4,21±0,70 2,48±0,87 U:310,5 0,013* 3,90±1,12 
Mood 3,44±0,70 U: 19,5 <0,001* 4,49±0,55 3,42±0,66 U: 8 0,006* 4,50±0,65 
Family roles 3,37±0,58 U: 16 <0,001* 4,60±0,63 3,26±0,65 U: 9 0,007* 4,43±0,74 
Social roles 2,78±0,80 U: 21,5 0,001* 4,16±0,80 2,82±0,89 U: 13 0,026* 3,98±0,95 
Energy 2,10±0,72 U: 12 <0,001* 4,08±1,01 2,12±0,82 U: 3,5 0,001* 4,18±0,88 
 
Anmerkungen. Berechnung der Gruppenunterschiede beim Alter mittels t–Test, beim Geschlecht mittels Fishers exaktem 
Test, bei den übrigen Variablen mittels Mann-Whitney-U-Test. * Signifikanter Subgruppenunterschied (p<0,05).  
Gruppe D Patienten mit Dissektion, Gruppe D* Patienten mit Dissektion und struktureller Hirninfarktläsion, HADS-D/A 
und HADS-D/D Hospital Anxiety and Depression Scale, Subskalen Angst und Depression, KK Kognitiver Kompositscore, 
MMST Mini-Mental-Status-Test, MoCA Montreal Cognitive Assessment, mRS modifizierte Rankin Skala, NIH-SS 
National Institutes of Health Stroke Scale, PTSS-14 Posttraumatische Stressskala, SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life 
Scale, SS-QOL-Trend SS-QOL-Differenz zwischen Baseline und Follow-up-Wert M Mittelwert, SD Standardabweichung. 
 
 
Für die Subgruppe D* ergaben sich ebenfalls Gruppenmittelwertunterschiede für die gleichen 
zuletzt genannten Variablen, dabei waren die Unterschiede  für Symptome einer posttrauma-
tischen Belastungsstörung (PTSS-14) auch deutlich signifikant (p < 0,01), für die Variablen 
Angstsymptome vor Krankheitsereignis (HADS-D/A) und maximales neurologisches Defizit 
bei Aufnahme (NIH-SS) fanden sich nur nicht signifikante Unterschiedstendenzen. 
Die Subanalyse der SS-QOL-Punktwerte zum Item „Selbstvertrauen“ der Domäne 
„Stimmung (Mood)“ zum Follow-up-Zeitpunkt T2 ergab mittels Mann-Whitney U Test 
innerhalb der Gruppe Dissektion mit niedrigeren Werten für Patienten mit schlechter 
Lebensqualität (SS-QOL ≤ 3,9) trotz gutem funktionellen Outcome (mRS 0-2) im Vergleich 
mit denen mit guter Lebensqualität (SS-QOL ≥ 4,0) und zugleich gutem funktionellen 
Outcome (mRS 0-2) einen signifikanten Unterschied (U(13, 13) = 30,5; p < 0,01). Noch 
deutlicher fiel dieser Subgruppenunterschied aus innerhalb der Gruppe Ischämie ohne 
Dissektion (U (9,25) = 24,5; p < 0,001). 
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Alter und Geschlecht waren nicht signifikant unterschiedlich. Von den 13 
Dissektionspatienten mit schlechter Lebensqualität bei Erhebung zum Zeitpunkt T2 trotz 
gutem mRS-Wert von 0-2 hatte keiner eine Berufstätigkeit nach einem Hochschulstudium 
ausgeübt verglichen mit einem prozentualen Anteil von etwa 10% Patienten mit 
Berufstätigkeit nach Hochschulstudium sämtlicher Hauptgruppen D, I und M. Der 
prozentuale Anteil einer Berufstätigkeit nach einem Hochschulstudium betrug demgegenüber 
17% in der Subgruppe der 13 Patienten mit sowohl gutem funktionellen Outcome (mRS 0-2) 
als auch guter Lebensqualität (SS-QOL ≥ 4,0) 
Unterschiedliche Verteilungen ließen sich für das Vorliegen einer Okklusion beziehungsweise 
subtotalen Stenose versus geringer oder fehlender Stenose der von der Dissektion betroffenen 
Arteria vertebralis feststellen. In der Gesamtgruppe der Dissektion betrug der prozentuale 
Anteil von Patienten mit okkludiertem, beziehungsweise subtotal stenosierten (funktionell 
verschlossenem) Dissektionsgefäß 68%, in den Subgruppen mit gutem mRS-Wert 0-2 und 
schlechter Lebensqualität 77% (Gruppe D, p = 0,226 im zweiseitigen Fishers exaktem Test) 
sowie sogar 89% (Gruppe D* mit strukturellen Infarktläsionen, p < 0,05 im zweiseitigen 
Fishers exaktem Test). In den Subgruppen mit gutem mRS-Wert 0-2 und zugleich guter 
Lebensqualität betrugen die Prozentanteile 46% (Gruppe D) sowie 37,5% (Gruppe D*). 
Die Auswertung der Baseline-Eigenangaben der Patienten zum subjektiv erlebten Grad der 
ärztlichen Aufklärung über das Krankheitsbild und die eigene Angst vor dem Krankheitsbild 
auf einer für diese Studie selbstkonzipierten vierstufigen Likert-Skala ergab keine 
verwertbaren Unterschiede hinsichtlich der oben aufgeführten Subgruppen. So war die 
Aufklärung innerhalb der Gruppe Dissektion von den Patienten mit gutem funktionellen 
Outcome, aber schlechter Lebensqualität ähnlich gut beurteilt worden (9x „viel/ausreichend“, 
3x „ja erfolgt, aber noch nicht ausreichend“, 1x keine Angaben) wie von den Patienten mit 
sowohl gutem funktionellem Outcome als auch guter Lebensqualität (7x „viel/ausreichend“, 
4x „ja erfolgt, aber noch nicht ausreichend“, 1x „wenig“, 1x fehlende Angaben). Zum Thema 
Angst vor dem Krankheitsbild gaben die Patienten der ersten Subgruppe 7x „etwas“, 1x 
„wenig“ und 4x „gar keine Angst“ an, in der zweiten Subgruppe 2x „große Angst“, 8x 
„etwas“ und 2x „wenig“. 
Gruppen I und I*  
In der Subgruppenanalyse der Follow-up-Lebensqualität mit dichotomer Stratifizierung nach 
dem funktionellen Outcome gemessen mittels mRS ergaben sich auch für die Ischämie-
gruppen I und I* einzelne nennenswerte Gruppenunterschiede. Bei den Patienten mit 
schlechter Lebensqualität bei Erhebung zum Zeitpunkt T2 trotz gutem mRS-Wert von 0-2 war 
sowohl innerhalb der Gruppe I als auch I* ein signifikant negativerer SS-QOL-Trend (p < 
0,01), d.h. eine Verschlechterung der prämorbiden Lebensqualität von Zeitpunkt T1 vor 
Krankheitsereignis zu Follow-up-Zeitpunkt T2, im Vergleich zu Patienten mit gutem mRS-
Wert (0-2) und zugleich guter Lebensqualität (SS-QOL ≥ 4,0) festzustellen (Tab.29B).  
Weitere signifikante Subgruppenunterschiede sowohl innerhalb Gruppe I als auch I* fanden 
sich in Form auffälligerer Werte der HADS-D-Subskalen für Symptome in Richtung Angst 
(HADS-D/A) und Depression (HADS-D/D) bei Patienten mit schlechtem Lebensqualitäts-
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score trotz gutem mRS-Score. Schließlich waren signifikante Unterschiede in nahezu 
sämtlichen SS-QOL-Domänen nachweisbar. Diese Subgruppen-Unterschiede betrafen 
besonders akzentuiert die psychosozialen Domänen „Personality“, „Mood“, „Family roles“, 
„Social roles“ und „Energy“ (Abb.21A-B). Alter, Geschlecht sowie die übrigen untersuchten 
und in Tabelle 29 aufgeführten Variablen waren nicht signifikant unterschiedlich. 
Hinsichtlich des Berufs- und Bildungsstandes ergab sich bei den sieben Patienten mit 
schlechter Lebensqualität bei Erhebung zum Zeitpunkt T2 trotz gutem mRS-Wert von 0-2 ein 
Anteil von 23% mit einer ausgeübten Berufstätigkeit nach einem Hochschulstudium.  
 
 
 
Abbildung 22A und B SS-QOL-Subgruppenanalysen der Gruppen Ischämie ohne Dissektion sowie I* (strukturelle 
Infarktläsion ohne Dissektion) mit mRS-Score 0-2. 
Anmerkungen. Dargestellt sind die Subgruppenmittelwerte der SS-QOL-Scores (Y-Achse) für die einzelnen Domänen der 
Lebensqualität (X-Achse) bei Dichotomsierung in Patienten mit gutem mRS-Score (0-2) und schlechter Lebensqualität (SS-
QOL≤3,9) respektive Patienten mit gutem mRS-Score (0-2) und guter Lebensqualität (SS-QOL≥4,0).  
SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life Scale, mRS modifizierte Rankin Skala. 
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Tabelle 29B. SS-QOL-Subgruppen Ischämie ohne Dissektion mit mRS 0-2 bei Erhebungszeitpunkt T2 
 Gruppe I  Gruppe I* 
 
 
 
Variable 
SS-QOL  
≤ 3,9 
n=9  
M±SD 
 
X2, F, 
U-Wert 
 
p 
SS-QOL 
 ≥ 4,0 
n=25 
M±SD 
SS-QOL  
≤ 3,9 
n=7 
M±SD 
 
X2, F, 
U-Wert 
 
p 
SS-QOL  
≥ 4,0 
n=23 
M±SD 
 
Männlich, n (%) 
 
7 (78) 
 
X2: 1,32 
 
0,426 
 
14 (56) 
 
6 (86) 
 
X2: 1,49 
 
0,371 
 
14 (61) 
Alter (Jahren) 60,3±11,6 F: 1,2 0,525 63,0±10,5 62,5±11,6 F: 1,2 0,800 63,7±10,3 
MMST 28,11±1,36 U: 89 0,334 28,52±1,22 27,85±1,34 U: 54,5 0,181 28,52±1,27 
MoCA 25±2,54 U: 99,5 0,609 25,4±3,43 24±1,82 U: 59,5 0,300 25,17±3,49 
HADS-D/A 7,88±2,84 U: 36 0,002* 4,24±2,97 8±3,26 U: 24 0,005* 3,95±2,60 
HADS-D/D 5,88±2,97 U: 28 <0,001* 2,04±2,73 5,42±2,93 U: 19 0,002* 1,65±1,52 
PTSS-14 28,22±11,49 U: 77 0,163 21,96±7,35 24,57±7,63 U:62 0,360 21,52±7,42 
NIH-SS 2,11±2,02 U:111,5 0,967 2,2±15 2,57±2,07 U: 68 0,526 2,26±2,02 
Läsionslast 1,77±0,44 U:110,5 0,915 1,76±0,43 2±0 U: 66,5 0,243 1,82±0,38 
Leukoaraiose 0,22±0,44 U: 58,5 0,022* 0,96±0,88 0,14±0,37 U: 39,5 0,029* 0,95±0,92 
KK 4,44±1,81 Û: 93 0,434 3,84±1,99 5±1,41 U: 56 0,218 3,91±2,04 
SS-QOL-Trend -0,75±0,48 U: 42 0,005* -0,20±0,32 -0,72±0,54 U: 37 0,032* -0,20±0,33 
 
SS-QOL-Domänen 
   Self care  4,72±0,08 U: 66,5 0,064 4,84±0,29 4,62±0,42 U: 43,5 0,035* 4,89±0,18 
   Vision 4,73±0,18 U: 98,5 0,658 4,70±0,45 4,70±0,55 U: 77,5 0,860 4,69±0,48 
   Language  4,45±0,63 U: 52,5 0,011* 4,94±0,09 4,42±0,67 U: 45 0,042 4,93±0,09 
   Mobility  4,47±0,53 U: 54 0,016* 4,84±0,05 4,48±0,50 U: 34 0,009* 4,86±0,26 
   Work 4,08±0,81 U: 61 0,040* 4,64±0,60 4,11±0,85 U: 44 0,042* 4,70±0,51 
   Upper extremity 4,60±0,42 U: 70,5 0,088 4,82±0,36 4,42±0,45 U: 34,5 0,008* 4,88±0,26 
   Thinking 3,35±0,62 U: 45,5 0,012* 4,10±0,67 3,30±0,54 U: 21 0,003 4,19±0,65 
   Personality 2,62±0,49 U: 26 0,001* 4,05±0,19 2,52±0,65 U: 14,5 0,001* 4,15±0,93 
   Mood 3,07±0,43 U: 14,5 0,000* 4,46±0,69 3,00±0,30 U: 4,5 0,000* 4,55±0,59 
   Family roles 3,21±0,58 U: 28,5 0,001* 4,39±0,14 3,21±0,56 U: 20,5 0,001* 4,42±0,76 
   Social roles 2,77±0,61 U: 20,5 0,000* 4,17±0,83 2,97±0,53 U: 15,5 0,001* 4,25±0,80 
   Energy 2,18±0,72 U: 27 0,001* 3,81±0,23 2,25±0,71 U: 18 0,001* 3,89±1,11 
 
Anmerkungen. Berechnung der Gruppenunterschiede beim Alter mittels t–Test, beim Geschlecht mittels Fishers exaktem 
Test, bei den übrigen Variablen mittels Mann-Whitney-U-Test. * Signifikanter Subgruppenunterschied (p<0,05).  
Gruppe D Patienten mit Dissektion, Gruppe D* Patienten mit Dissektion undstruktureller Hirninfarktläsion, HADS-D/A 
und HADS-D/D Hospital Anxiety and Depression Scale, Subskalen Angst und Depression, KK Kognitiver Kompositscore, 
MMST Mini-Mental-Status-Test, MoCA Montreal Cognitive Assessment, mRS modifizierte Rankin Skala, NIH-SS 
National Institutes of Health Stroke Scale, PTSS-14 Posttraumatische Stressskala, SS-QOL Stroke Specific Quality Of Life 
Scale, , SS-QOL-Trend SS-QOL-Differenz zwischen Erhebung bei Baseline und Follow-up M Mittelwert, SD Standard-
abweichung. 
 
Gruppe M  
Zu der Gesamtgruppe M der Stroke Mimics lagen Follow-up-Daten zu insgesamt 24 der 25 
Patienten vor. Davon hatten ganze drei einen schlechten SS-QOL-Lebensqualitätswert ≤ 3,9. 
Nur zwei davon hatten wiederum einen schlechten SS-QOL-Lebensqualitätswert ≤ 3,9 trotz 
gutem funktionellem mRS-Outcome-Wert von 0-2, nämlich ein 41-jähriger Maurermeister 
und gelernter Betriebswirt (#13) einen SS-QOL-Score von 3,7 [prämorbider SS-QOL-
Vorwert 4,8] und eine 49-jährige Arzthelferin (#62) einen SS-QOL-Score von 3,9 
[prämorbider SS-QOL-Vorwert 4,8]. 
Hauptauffällige Werte ergaben sich bei Patient #13 mit initialem Schwankschwindel unklarer 
Ätiologie für die PTSS-14-Skala für die Erfassung indikativer Symptome in Richtung 
posttraumatischer Belastungsstörung mit einem Wert von 33 und einem Wert von 4 auf der 
Subskala für Angstsymptome (HADS-D/A). Die Werte der übrigen Standardvariablen dieser 
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Studie waren MMST 30, MoCA 29, HADS-D/D 0, NIH-SS 0, Läsionslast 0, Leukoaraiose 0 
und kognitiver Kompositscore (KK) 4. 
Bei der Patientin #62 bestand initial ein benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel. 
Hauptauffällige Werte waren ebenfalls bei der PTSS-14-Skala mit einem Wert von 34 und der 
HADS-D/A-Subskala für Angstsymptome mit einem Wert von 5 zu finden. Die übrigen 
Werte betrugen MMST 30, MoCA 30, HADS-D/D 0, NIH-SS 0, Läsionslast 1, Leukoaraiose 
0 und kognitiver Kompositscore (KK) 2. 
Zusammenfassend fanden sich in allen Gruppen (D, D*, I, I* und M) Patienten mit schlechter 
Lebensqualität (SS-QOL-Wert ≤ 3,9) trotz gutem funktionellen Outcome (mRS0-2), am 
wenigsten unter den Stroke Mimics, mehr in den Ischämiegruppen ohne Dissektion (I, I*) und 
am meisten bei den Patienten mit Dissektion (D, D*), dabei signifikant mehr im Vergleich mit 
den Stroke Mimics. Patienten in Subgruppen mit schlechter Lebensqualität (SS-QOL-Wert ≤ 
3,9) trotz gutem funktionellen Outcome (mRS0-2) zeigten gruppenübergreifend ähnliche 
Charakteristika:  
Diese umfassten einen signifikant negativeren Veränderungstrend des Lebensqualitätsscores 
vom prämorbiden Zeitpunkt zum Folllow-up-Zeitpunkt, signifikant schlechtere Summenwerte 
in den SS-QOL-Domänen der Lebensqualität, insbesondere den psychosozialen Domänen, 
signifikant höhere Indikatorwerte der posttraumatischen Stressskala und höhere, teilweise 
ebenfalls signifikant höhere Werte der HADS-D-Subskalen für prämorbide Angst- und 
Depressionssymptome im Vergleich mit den Patienten der Subgruppen mit gutem 
funktionellen Outcome (mRS 0-2) und auch guter Lebensqualität (SS-QOL ≥ 4,0). Die 
Subanalyse zum Item Selbstvertrauen ergab signifikant niedrigere Werte entsprechend einem 
geringeren Selbstvertrauen für sowohl die Patienten der Subgruppen Dissektion als auch 
Ischämie ohne Dissektion mit jeweils schlechter Lebensqualität (SS-QOL-Wert ≤ 3,9) trotz 
gutem funktionellen Outcome (mRS0-2). 
In den Subgruppen der Patienten mit Dissektion, gutem funktionellen Outcome und schlechter 
Lebensqualität fanden sich mehr tatsächliche und funktionelle Vertebralarterienverschlüsse 
als in den Vergleichsgruppen mit Dissektion. Die Baseline-Befragung zur Selbsbeurteilung 
der „Angst vor der Erkrankung“ sowie „Einschäzung des eigenen Aufklärungszustandes über 
die Krankheit“ hatte keine signifikanten Unterschiede ergeben.  
 
 
4.4.   Korrelationsanalyse verlaufsrelevanter Variablen  
 
Es wurde eine Spearman Rangkorrelationsanalyse verlaufsrelevanter Variablen durchgeführt. 
Im Einzelnen waren es die Variablen Alter, MMST, MoCA, HADS-D/A, HADS-D/D, PTSS-
14, prämorbider SS-QOL, Follow-up-SS-QOL, Baseline-mRS, Follow-up-mRS, NIH-SS, 
Läsionslast, Leukoaraiose und kognitiver Kompositscore (KK). Die dabei ermittelten und 
zugleich bedeutsam erscheinenden Korrelationen sollen im folgenden Erwähnung finden. 
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Ausgenommen sind hiervon Variablenbeziehungen, die auch einer Regressionsanalyse 
unterzogen wurden und daher im nachfolgenden Kapitel abgehandelt werden. Korrelationen 
wurden als bedeutsam eingestuft, wenn es sich entweder um deutlich signifikante 
Korrelationen mit einem p < 0,01 und/oder eine gruppenübergreifende, zumindest leichte 
Korrelation handelte.  
Alter  
Es fand sich eine deutliche positive Korrelation zwischen dem Lebensalter der Patienten und 
dem Ausmaß der Leukoaraiose („white matter disease“) in allen Gruppen, d.h. D, D*, I, I* 
und M. Weiterhin zeigte sich eine Korrelation zu sämtlichen Kognitionsscores: Das Alter 
korrelierte signifikant negativ mit dem MoCA-Wert in allen Gruppen, ebenfalls signifikant 
negativ mit dem MMST-Wert in allen Gruppen bis auf Gruppe I* an der Grenze zu einem 
signifikanten Trend und leicht bis deutlich signifikant positiv mit den Werten des kognitiven 
Kompositscores (KK) der eingesetzten neuropsychologischen Testbatterie. Mit anderen 
Worten korrelierte ein höheres Alter mit einem größeren Ausmaß an kognitiver 
Beeinträchtigung in allen drei kognitiven Messverfahren.  
Geschlecht 
Es waren keine Korrelationen festzustellen. 
MMST  
Neben den oben erwähnten Korrelationen zu Alter, MoCA und KK war eine deutliche 
Negativkorrelation zur Leukoaraiose in den Gruppen D und D* festzustellen, das heißt umso 
mehr kognitive Beeinträchtigung im MMST, je mehr Leukoaraiose lag vor. Weitere 
Negativkorrelationen ergaben sich zum NIH-SS, d.h. dem Ausmass der neurologischen 
Beeinträchtigung, mit leichter Signifikanz in den Gruppen D und D* sowie einer nicht 
signifikanten Tendenz in der Gruppe I und zum mRS-Wert bei Baseline mit ebenfalls leichter 
Signifikanz in der Gruppe D sowie nicht signifikanter Tendenz in den Gruppen D*, I und I*. 
MoCA  
Neben den oben erwähnten Korrelationen zu Alter und Kognition in Form von MMST-Wert 
und KK-Wert zeigte sich eine Negativkorrelation zur Leukoaraiose in den Gruppen D und D* 
und Gruppe M sowie zum NIHSS-Wert in den Gruppen D und I von eher leicht signifikantem 
Ausmaß und den Gruppen D* sowie I* mit einer nicht signifikanten Tendenz. 
Kognitiver Kompositscore (KK)  
Es bestanden bereits oben erwähnte Positivkorrelation zum Alter und Negativkorrelationen 
zum MMST-Wert sowie MoCA-Wert. 
HADS-D/A  
Die HADS-D-Angstsubskalenwerte zeigten eine sehr deutliche Positivkorrelation zu den 
HADS-D-Depressionssubskalenwerten über alle Gruppen hinweg, ferner eine deutliche 
Positivkorrelation zu den PTSS-14-Werten der posttraumatischen Stressskala mit Signifikanz 
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in den Gruppen D, D*, I und M sowie einer nicht signifikanten Tendenz in Gruppe I*, 
schließlich eine deutliche Negativkorrelation zu den prämorbiden SS-QOL-
Lebensqualitätswerten in allen Gruppen. 
HADS-D/D  
Die HADS-D-Depressionswerte zeigten eine sehr deutliche Positivkorrelation zu den HADS-
D-Angstwerten in allen Gruppen, ferner eine leichte bis deutliche Positivkorrelation zu den 
posttrauamtischen Stressskalawerten in den Gruppen D, D*, I und I* sowie einer Tendenz zur 
Signifikanz in Gruppe M, schließlich eine deutliche bis sehr deutliche Negativkorrelation zu 
den prämorbiden SS-QOL-Lebensqualitätswerten. 
PTSS-14  
Die Werte der posttraumatischen Stressskala zeigten bereits oben erwähnte positive  
Korrelationen zu den HADS-D/A-Werten (Subskala Angst), HADS-D/D-Werten (Subskala 
Depression) und eine negative Korrelation zu prämorbiden Lebensqualitätsscores (SS-QOL). 
mRS bei Baseline  
Es kam eine sehr deutliche Positivkorrelation der funktionellen mRS-Werte bei Baseline zu 
den NIH-SS-Werten der neurologischen Beeinträchtigung bei Baseline in den Gruppen D, D*, 
I und I* zur Darstellung. Ferner fand sich eine Negativkorrelation von leichter Signifikanz 
zwischen den funktionellen mRS-Werten bei Baseline und kognitiven MMST-Werten bei 
Baseline in der Gruppe D sowie tendenziell, aber nicht signifikant in den Gruppen D*, I und 
I*. 
mRS beim Follow-up  
Es war eine sehr deutliche Negativkorrelation zwischen den mRS-Werten und den SS-QOL-
Lebensqualitätswerten beim Follow-up in sämtlichen Gruppen, das heißt D, D*, I, I* und M 
nachweisbar. Das Ausmaß einer funktionellen Beeinträchtigung gemäß modifizierter Rankin 
Skala (mRS) korrelierte mit dem Ausmaß der Minderung der Lebensqualität. 
NIH-SS  
Es bestand eine bereits oben erwähnte Negativkorrelation zum mRS bei Baseline in den 
Gruppen D, D*, I und I*, das heißt das Ausmaß der funtionellen Beeinträchtigung gemäß 
modifizierter Rankin Skala (mRS) korrelierte mit dem Ausmaß der neurologischen 
Beeinträchtigung gemäß NIH-SS.  
Lebensqualität (SS-QOL) vor Baseline 
Wie bereits oben erwähnt, fanden sich Negativkorrelationen zu HADS-D/A, HADS-D/D und 
PTSS-14, mit anderen Worten korrelierte eine schlechte Lebensqualität mit auffälligeren 
Werten für Angstsymptome, Depressionssymptome und Stresssymptome im Verlauf. 
Läsionsausmaß  
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Die Variable Läsionsausmaß wurde bei der allgemeinen Korrelationsanalyse dieses Kapitels 
sowie der Regressionsanalyse des nachfolgenden Kapitels in Form der maximalen 
Längenausdehnung der Hirninfarktläsionen mittels binärer Codierung ≤ oder > 10mm 
untersucht, da eine Verwendung der absoluten Rohwerte in Anbetracht der heterogenen 
Eloquenz, d.h. unterschiedlichen funktionellen Relevanz, der unterschiedlichen Hirnregionen 
weniger sinnvoll erschien. Konsistente Korrelationen zu anderen Variablen fanden sich nicht. 
In Gruppe D korrelierte die Läsionsgröße mit dem NIH-SS-Score bei Baseline, in Gruppe I* 
mit der Lebensqualität (SS-QOL) vor Baseline. 
 Leukoaraiose  
Es bestanden die oben erwähnten Korrelationen zu Alter, MMST-Wert und MoCA-Wert. 
 
 
4.5.   Uni- und multivariate lineare Regressionsanalyse 
 
Es wurden uni- und multivariate lineare Regressionsanalysen verschiedener, potentiell 
Outcome-relevanter Variablen hinsichtlich ihrer Bedeutung zur Varianzaufklärung der 
Kriteriumsvariable funktionelles Outcome (mRS) und mittels separatem entsprechendem 
regressionsanalytischem Ansatz hinsichtlich der Kriteriumsvariable Lebensqualität (SS-QOL) 
bei Follow-up durchgeführt, da extern an Schlaganfallkollektiven erhobene Daten eine 
Multikausalität der Kriteriumsvariable wahrscheinlich erscheinen ließen. Ein linearer 
regressionsanalytischer Ansatz wurde gewählt, da die wissenschaftlichen Literaturdaten die 
Annahme zuließen, dass sich mit diesem Ansatz annäherungsweise lineare Zusammenhänge 
zwischen den untersuchten Variablen und der Kriteriumsvariablen finden lassen könnten. 
Ferner wurde von der Annahme ausgegangen, dass die den Variablen zugrunde liegenden 
Skalen als Intervallskalen angesehen werden können. Hingewiesen werden soll an dieser 
Stelle auf den Umstand, dass es sich insgesamt um einen heuristischen Ansatz handelte. 
 
4.5.1.   Regressionsanalyse funktionelles Outcome (mRS)   
 
Dissektionsgruppen D und D* (Tabellen 30A und B)  
Die univariate lineare Regressionsanalyse ergab, dass unter den als unabhängig untersuchten 
Variablen die Variablen Alter, MMST, MoCA, kognitiver Kompositscore (KK), mRS bei 
Baseline, NIH-SS und Leukoaraiose Prädiktoren für den mRS bei Follow-up darstellten. 
Hohes Alter, Leukoaraiosegrad, neurokognitive Beeinträchtigung (MMST, MoCA und KK) 
sowie neurologische Beeinträchtigung (NIH-SS und mRS bei Baseline) wiesen hierbei auf 
einen höheren, d.h. schlechteren Funktionswert des mRS beim Follow-up hin.  
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In der multivariaten Regressionsanalyse ergab sich ein Regressionsmodell, dem zufolge in 
den Gruppen D und D* nur der MMST-Score und der mRS-Score bei Baseline unabhängige 
Prädiktoren für das funktionelle Outcome, d.h. mRS-Score beim Follow-up, darstellten. Dem 
MMST-Score kam dabei jeweilig der Hauptanteil der Varianzaufklärung zu, d.h. 45% (R2 = 
0,456) in Gruppe D und 50% (R2 = 0,506) in Gruppe D*. 
Ischämiegruppen I und I* (Tabelle 30A und B)  
In der univariaten Regressionsanalyse wurden die Variablen NIH-SS, mRS bei Baseline, 
prämorbider SS-QOL sowie MMST, MoCA und KK als unabhängige Prädiktoren für das 
Tabelle 30A. Regressionsanalyse für Follow-up-mRS als abhängige Variable (AV) 
Univariate lineare Regressionsanalyse 
Unabhängige  
Variable (UV) 
Gruppe D Gruppe I Gruppe M 
R2 B p R2 B p R2 B p 
 
Alter 
 
0,309 
 
0,059 
 
0,001 
 
0,005 
 
0,007 
 
n.s. 
 
0,086 
 
0,018 
 
n.s. 
Geschlecht 0,018 0,365 n.s. 0,008 0,193 n.s. 0,028 0,294 n.s. 
MMST 0,437 -0,508 0,000 0,180 -0,349 0,008 0,154 -0,344 n.s. 
MoCA 0,312 -0,184 0,001 0,232 -0,143 0,002 0,056 -0,082 n.s. 
KK 0,237 0,261 0,006 0,137 0,198 0,022 0,189 0,212 0,034 
HADS-D/A 0,021 -0,049 n.s. 0,015 0,039 n.s. 0,000 0,002 n.s. 
HADS-D/D 0,007 0,034 n.s. 0,028 0,056 n.s. 0,046 0,049 n.s. 
PTSS-14 0,050 0,022 n.s. 0,047 0,027 n.s. 0,074 0,026 n.s. 
SS-QOL T1 0,008 -0,258 n.s. 0,165 -1,420 0,011 0,036 -0,529 n.s. 
mRS T1 0,275 0,572 0,002 0,419 0,498 0,000 0,274 0,533 0,009 
NIH-SS 0,158 0,242 0,022 0,464 0,291 0,000 0,066 0,818 n.s. 
Läsionslast 0,024 0,409 n.s. 0,036 0,490 n.s. - - - 
Leukoaraiose 0,192 0,612 0,011 0,003 0,073 n.s. 0,005 0,078 n.s. 
 
Multivariate lineare Regressionsanalyse: Regressionsmodelle. 
Unabhängige  
Variable (UV) 
Gruppe D Gruppe I Gruppe M 
R2 B p R2 B p R2 B p 
 
Alter 
         
Geschlecht          
MMST 0,456 -0,434 0,000       
MoCA    0,068 -0,083 0,019    
KK       0,146 0,188 0,031 
HADS-D/A          
HADS-D/D          
PTSS-14          
SS-QOL T1          
mRS T1 0,111 0,376 0,014 0,090 0,295 0,006 0,274 0,492 0,009 
NIH-SS    0,464 0,149 0,017    
Läsionslast          
Leukoaraiose          
R2 für  
Gesamtmodell 
0,567   0,622   0,420   
 
 
Anmerkungen. In die multivariate Regressionsanalyse wurden die signifikanten (p<0,05) unabhängigen 
Variablen der univariaten Regressionsanalyse schrittweise eingeschlossen. Dargestellt sind die 
Kenngrößen der in die Regressionsgleichung des ermittelten Regressionsmodells der multivariaten 
Regressionsanalyse aufgenommenen Variablen.  
R2 Bestimmtheitsmaß, B Regressionskoeffizient, p Signifikanzwert, n.s. nicht signifikant. Gruppe D 
Patienten mit Dissektion, Gruppe I Patienten mit Ischämie ohne Dissektion, Gruppe M  Stroke Mimics,  
MMST Mini-Mental-Status-Test, MoCA Montreal Cognitive Assessment, KK Kognitiver 
Kompositscore, HADS-D/A Hospital Anxiety and Depression Scale, deutsche Version, Angst-Subskala,  
HADS-D/D Hospital Anxiety and Depression Scale, deutsche Version, Depressions-Subskala, PTSS-14 
Posttraumatische Stressskala, SS-QOL T1  Stroke Specific Quality Of Life Scale zum 
Erhebungszeitpunkt T1, mRS T1 modifizierte Rankin Skala zum Erhebungszeitpunkt T1, NIH-SS 
National Institutes of Health Stroke Scale. 
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funktionelle Outcome ermittelt, in Gruppe I* ferner HADS-D/D und PTSS-14.  Die Scores 
der neurologischen Skalen NIH-SS und mRS bei Baseline stellten positive Prädiktoren dar 
(höhere neurologische Beeinträchtigung – höherer Follow-up-mRS-Wert entsprechend 
schlechterem funktionellen Outcome), ebenso die psychischen Variablen HADS-Angstskala 
und die posttraumatische Stressskala positive Prädiktoren (höhere Angst-/Stresswerte – 
schlechteres funktionelles Outcome), die prämorbide Lebensqualität mittels SS-QOL einen 
negativen Prädiktor (niedrigere prämorbide Lebensqualität – schlechteres funktionelles 
Outcome) und die miteinander eng korrelierten neurokognitiven Variablen MMST, MoCA 
und KK prädizierten bei Beeinträchtigung ein schlechteres funktionelles Outcome.  
 
Tabelle 30B. Regressionsanalyse für Follow-up-mRS als abhängige Variable (AV) 
Univariate lineare Regressionsanalyse 
Unabhängige  
Variable (UV) 
Gruppe D* Gruppe I* Gruppe M 
R2 B p R2 B p R2 B p 
 
Alter 
 
0,351 
 
0,063 
 
 0,002 
 
0,011 
 
-0,011 
 
n.s. 
 
0,086 
 
0,018 
 
n.s. 
Geschlecht 0,019 0,375 n.s. 0,032 0,393 n.s. 0,028 0,294 n.s. 
MMST 0,474 -0,519 0,000 0,146 -0,298 0,028 0,154 -0,344 n.s. 
MoCA 0,450 -0,212 0,000 0,162 -0,116 0,020 0,056 -0,082 n.s. 
KK 0,229 0,269 0,021 0,158 0,208 0,022 0,189 0,212 0,034 
HADS-D/A 0,046 -0,080 n.s. 0,066 0,081 n.s. 0,000 0,002 n.s. 
HADS-D/D 0,010 0,051 n.s. 0,160 0,156 0,021 0,046 0,049 n.s. 
PTSS-14 0,014 0,012 n.s. 0,299 0,079 0,001 0,074 0,026 n.s. 
SS-QOL T1 0,017 -0,382 n.s. 0,195 -1,439 0,010 0,036 -0,529 n.s. 
mRS T1 0,343 0,771 0,003 0,491 0,529 0,000 0,274 0,533 0,009 
NIH-SS 0,165 0,257 0,049 0,422 0,265 0,000 0,066 0,818 n.s. 
Läsionslast 0,030 -0,818 n.s. 0,014 0,379 n.s. - - - 
Leukoaraiose 0,217 0,664 0,022 0,002 0,053 n.s. 0,005 0,078 n.s. 
 
Multivariate lineare Regressionsanalyse: Regressionsmodelle. 
Unabhängige  
Variable (UV) 
Gruppe D* Gruppe I* Gruppe M 
R2 B p R2 B p R2 B p 
 
Alter 
         
Geschlecht          
MMST 0,506 -0,446 0,001       
MoCA          
KK    0,140 0,143 0,011 0,146 0,188 0,031 
HADS-D/A          
HADS-D/D          
PTSS-14    0,075 0,037 0,020    
SS-QOL T1          
mRS T1 0,143 0,528 0,010 0,491 0,356 0,000 0,274 0,492 0,009 
NIH-SS    0,039 0,103 0,047    
Läsionslast          
Leukoaraiose          
R2 für  
Gesamtmodell 
0,649   0,745   0,420   
 
 
Anmerkungen. In die multivariate Regressionsanalyse wurden die signifikanten (p<0,05) unabhängigen 
Variablen der univariaten Regressionsanalyse schrittweise eingeschlossen. Dargestellt sind die 
Kenngrößen der in die Regressionsgleichung des ermittelten Regressionsmodells der multivariaten 
Regressionsanalyse aufgenommenen Variablen.  
R2 Bestimmtheitsmaß, B Regressionskoeffizient, p Signifikanzwert, n.s. nicht signifikant. Gruppe D* 
Patienten mit Dissektion und struktureller Hirninfarktläsion, Gruppe I* Patienten mit struktureller 
Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe M Stroke Mimics, MMST Mini-Mental-Status-Test, MoCA 
Montreal Cognitive Assessment, KK Kognitiver Kompositscore, HADS-D/A Hospital Anxiety and 
Depression Scale, deutsche Version, Angst-Subskala,  HADS-D/D Hospital Anxiety and Depression 
Scale, deutsche Version, Depressions-Subskala, PTSS-14 Posttraumatische Stressskala, SS-QOL T1  
Stroke Specific Quality Of Life Scale zum Erhebungszeitpunkt T1, mRS T1 modifizierte Rankin Skala 
zum Erhebungszeitpunkt T1, NIH-SS National Institutes of Health Stroke Scale. 
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In der multivariaten Regressionsanalyse ergaben sich Regressionsmodelle mit der neuro-
logischen Beeinträchtigung (Scores von NIH-SS (besoders in Gurppe I) und mRS bei 
Baseline (besonders in Gruppe I*) als wesentlichem Prädiktor für den Hauptanteil der 
Varianzaufklärung des funktionellen Outcomes (Follow-up-mRS-Scores). Daneben war die 
neurokognitive Beeinträchtung als unabhängige Variable deutlich weniger prädiktiv (MoCA 
in Gruppe I und KK in Gruppe I*). Schließlich erhöhte der Score der posttraumatischen 
Stressskala (PTSS-14) in Gruppe I* noch zusätzlich gering die prädiktive Varianzaufklärung 
des funktionellen Outcomes.  
Gruppe M (Stroke Mimics) (Tabelle 30)  
In der univariaten Regressionsanalyse stellten nur der mRS-Score bei Baseline und der 
kognitive Kompositscore (KK) als jeweils positive Prädiktoren signifikante unabhängige 
Variablen dar.  
Beide Variablen blieben auch im Regressionsmodell der multivariaten linearen 
Regressionsanalyse signifikante Prädiktoren für das funktionelle Outcome. Der mRS-Score 
bei Baseline trug mit 27% (R2 = 0,274) deutlicher zur Varianzaufklärung des funktionellen 
Outcomes bei als der kognitive Kompositscore mit 14,6% (R2 = 0,146).  
Zusammenfassend ergaben sich in den multivariaten, d.h. multiplen univariaten 
Regressionsanalysen Regressionsmodelle, denen zufolge in allen Gruppen der mRS-Score bei 
Baseline und in den Gruppen I und I* zusätzlich auch der NIH-SS-Score bei Baseline als 
jeweiliges Mass für die neurologische Beeinträchtigung unabhängige Prädiktoren für das 
funktionelle Outcome (mRS) darstellten. Ferner erwiesen sich Variablen der Neurokognition 
bei Baseline als Maß für die neurologische Beeinträchtigung als prädiktiv.  Der MMST-Score 
erklärte hierbei prädiktiv einen Großteil der Varianz des funktionellen Outcomes in den 
Gruppen D und D*, während in den Gruppen I der MoCA-Score sowie Gruppen I* und M der 
KK einen kleineren Anteil zur Varianzaufklärung beitrugen.  
 
 
4.5.2.   Regressionsanalyse Lebensqualität (SS-QOL) 
 
Dissektionsgruppen D und D* (Tabelle 31)  
Prädiktoren für die Lebensqualität beim Follow-up waren gemäß univariater Regressions-
analyse die Variablen MMST, MoCA und KK als Maß für die neurokognitive 
Beeinträchtigung, die posttraumatische Stressskala (PTSS-14) als Maß für posttraumatische 
psychische Stresssymptome sowie NIH-SS- (nur Gruppe D) und mRS-Scores bei Baseline als 
Maß für die neurologische Beeinträchtigung.  
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In der multivariaten Regressionsanalyse ergab sich ein Regressionsmodell, bei dem nur der 
mRS bei Baseline, die posttraumatische Stressskala und als neurokognitives Maß der MMST-
Score in Gruppe D und der eng mit dem MMST korrelierte MoCA-Score in Gruppe D* 
unabhängige Prädiktoren für die Lebensqualität beim Follow-up darstellten. Dabei trug der 
mRS-Score bei Baseline mit 35% (R2 = 0,359) den Hauptanteil zur Varianzaufklärung der 
Lebensqualität beim Follow-up bei, der Score der posttraumatischen Stressskala mit 22% (R2 
= 0,226)  einen geringeren Anteil und der MMST-Score mit 12% (R2 = 0,126) den geringsten 
Anteil bei.  
 
Tabelle 31A. Regressionsanalyse für Follow-up-SS-QOL als abhängige Variable (AV) 
Univariate lineare Regressionsanalyse 
Unabhängige  
Variable (UV) 
Gruppe D Gruppe I Gruppe M 
R2 B p R2 B p R2 B p 
 
Alter 
 
0,070 
 
-0,014 
 
n.s. 
 
0,01 
 
0,02 
 
n.s. 
 
0,018 
 
-0,05 
 
n.s. 
Geschlecht 0,001 -0,047 n.s. 0,002 -0,051 n.s. 0,032 0,173 n.s 
MMST 0,263 0,197 0,003 0,137 0,173 0,022 0,163 0,195 n.s. 
MoCA 0,186 0,070 0,014 0,244 0,083 0,002 0,071 0,051 n.s. 
KK 0,321 -0,151 0,001 0,217 -0,141 0,008 0,110 -0,089 n.s. 
HADS-D/A 0,033 -0,031 n.s. 0,219 -0,085 0,003 0,099 -0,037 n.s. 
HADS-D/D 0,027 -0,032 n.s. 0,329 -0,109 0,000 0,113 -0,042 n.s. 
PTSS-14 0,151 -0,019 0,028 0,186 -0,031 0,007 0,378 -0,032 0,001 
SS-QOL T1 0,075 0,387 n.s. 0,459 1,349 0,000 0,128 0,545 n.s. 
mRS T1 0,371 -0,328 0,000 0,037 -0,084 n.s. 0,263 -0,287 0,010 
NIH-SS 0,170 -0,126 0,019 0,188 -0,105 0,007 0,005 0,127 n.s. 
Läsionslast 0,040 -0,264 n.s. 0,015 -0,179 n.s. - - - 
Leukoaraiose 0,056 -0,166 n.s. 0,042 0,155 n.s. 0,000 -0,005 n.s. 
 
Multivariate lineare Regressionsanalyse: Regressionsmodelle. 
Unabhängige  
Variable (UV) 
Gruppe D Gruppe I Gruppe M 
R2 B p R2 B p R2 B p 
 
Alter 
         
Geschlecht          
MMST 0,126 0,138 0,002       
MoCA    0,106 0,057 0,006    
KK          
HADS-D/A          
HADS-D/D    0,079 -0,067 0,009    
PTSS-14 0,226 -0,023 0,000    0,378 -0,028 0,002 
SS-QOL T1    0,459 1,349 0,000    
mRS T1 0,359 -0,267 0,000    0,159 -0,227 0,014 
NIH-SS          
Läsionslast          
Leukoaraiose          
R2 für  
Gesamtmodell 
0,711   0,644   0,537   
 
 
Anmerkungen. In die multivariate Regressionsanalyse wurden die signifikanten (p<0,05)  unabhängigen 
Variablen der univariaten Regressionsanalyse schrittweise eingeschlossen. Dargestellt sind die 
Kenngrößen der in die Regressionsgleichung des ermittelten Regressionsmodells der multivariaten 
Regressionsanalyse aufgenommenen Variablen.  
R2 Bestimmtheitsmaß, B Regressionskoeffizient, p Signifikanzwert, n.s. nicht signifikant. Gruppe D 
Patienten mit Dissektion, Gruppe I Patienten mit Ischämie ohne Dissektion, Gruppe M  Stroke Mimics, 
MMST Mini-Mental-Status-Test, MoCA Montreal Cognitive Assessment, KK Kognitiver 
Kompositscore, HADS-D/A Hospital Anxiety and Depression Scale, deutsche Version, Angst-Subskala,  
HADS-D/D Hospital Anxiety and Depression Scale, deutsche Version, Depressions-Subskala, PTSS-14 
Posttraumatische Stressskala, SS-QOL T1  Stroke Specific Quality Of Life Scale zum 
Erhebungszeitpunkt T1, mRS T1 modifizierte Rankin Skala zum Erhebungszeitpunkt T1, NIH-SS 
National Institutes of Health Stroke Scale 
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Ischämiegruppen I und I* (Tabelle 31)  
In der univariaten Regressionsanalyse wurden als Prädiktoren für die Lebensqualität beim 
Follow-up die Variablen MMST, MoCA und KK als Maß für die neurokognitive 
Beeinträchtigung, die posttraumatische Stressskala (PTSS-14) als Maß für posttraumatische 
psychische Stresssymptome, HADS-D/A für prämorbide Angst- und HADS-D/D für 
prämorbide Depressionssymptome, die prämorbide Lebensqualität SS-QOL sowie NIH-SS als 
Maß für die neurologische Beeinträchtigung identifiziert.  
 
 
Tabelle 31B. Regressionsanalyse für Follow-up-SS-QOL als abhängige Variable (AV) 
Univariate lineare Regressionsanalyse 
Unabhängige  
Variable (UV) 
Gruppe D* Gruppe I* Gruppe M 
R2 B p R2 B p R2 B p 
 
Alter 
 
0,156 
 
-0,020 
 
n.s. 
 
0,002 
 
0,003 
 
n.s. 
 
0,018 
 
-0,05 
 
n.s. 
Geschlecht 0,025 -0,207 n.s. 0,006 -0,102 n.s. 0,032 0,173 n.s 
MMST 0,279 0,191 0,010 0,170 0,193 0,017 0,163 0,195 n.s. 
MoCA 0,323 0,085 0,005 0,319 0,098 0,001 0,071 0,051 n.s. 
KK 0,268 -0,137 0,011 0,296 -0,171 0,001 0,110 -0,089 n.s. 
HADS-D/A 0,000 0,002 n.s. 0,239 -0,093 0,004 0,099 -0,037 n.s. 
HADS-D/D 0,024 -0,037 n.s. 0,435 -0,155 0,000 0,113 -0,042 n.s. 
PTSS-14 0,212 -0,023 0,027 0,192 -0,038 0,011 0,378 -0,032 0,001 
SS-QOL T1 0,066 0,349 n.s. 0,453 1,319 0,000 0,128 0,545 n.s. 
mRS T1 0,411 -0,399 0,001 0,104 -0,146 n.s. 0,263 -0,287 0,010 
NIH-SS 0,143 -0,118 n.s. 0,264 -0,126 0,002 0,005 0,127 n.s. 
Läsionslast 0,009 -0,208 n.s. 0,054 -0,455 0,194 - - - 
Leukoaraiose 0,134 -0,249 n.s. 0,036 0,140 0,288 0,000 -0,005 n.s. 
 
Multivariate lineare Regressionsanalyse: Regressionsmodelle. 
Unabhängige  
Variable (UV) 
Gruppe D* Gruppe I* Gruppe M 
R2 B p R2 B p R2 B p 
 
Alter 
         
Geschlecht          
MMST          
MoCA 0,130 0,061 0,010 0,147 0,060 0,002    
KK          
HADS-D/A          
HADS-D/D    0,080 -0,087 0,009    
PTSS-14 0,160 -0,023 0,002    0,378 -0,028 0,002 
SS-QOL T1    0,453 0,477 0,086    
mRS T1 0,411 -0,253 0,010    0,159 -0,227 0,014 
NIH-SS    0,050 0,060 0,002    
Läsionslast          
Leukoaraiose          
R2 für  
Gesamtmodell 
0,701   0,735   0,537  
 
 
 
Anmerkungen. In die multivariate Regressionsanalyse wurden die signifikanten (p<0,05) unabhängigen 
Variablen der univariaten Regressionsanalyse schrittweise eingeschlossen. Dargestellt sind die Kenngrößen 
der in die Regressionsgleichung des ermittelten Regressionsmodells der multivariaten Regressionsanalyse 
aufgenommenen Variablen.  
R2 Bestimmtheitsmaß, B Regressionskoeffizient, p Signifikanzwert, n.s. nicht signifikant. Gruppe D* 
Patienten mit Dissektion und struktureller Hirninfarktläsion, Gruppe I*  Patienten mit struktureller 
Hirninfarktläsion ohne Dissektion, Gruppe M Stroke Mimics, MMST Mini-Mental-Status-Test, MoCA 
Montreal Cognitive Assessment, KK Kognitiver Kompositscore, HADS-D/A Hospital Anxiety and 
Depression Scale, deutsche Version, Subskala Angst,  HADS-D/D Hospital Anxiety and Depression Scale, 
deutsche Version, Subskala Depression, PTSS-14 Posttraumatische Stressskala,   SS-QOL T1  Stroke 
Specific Quality Of Life Scale zum Erhebungszeitpunkt T1, mRS T1 modifizierte Rankin Skala zum 
Erhebungszeitpunkt T1, NIH-SS National Institutes of Health Stroke Scale. 
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In der multivariaten Regressionsanalyse ergab sich ein Regressionsmodell, dem zufolge nur 
die prämorbide Lebensqualität SS-QOL, HADS-D/D für Depressionssymptome und MoCA-
Score als Neurokognitionsmaß sowie ferner in Gruppe I* zusätzlich der NIH-SS-Score als 
Maß der neurologischen Beeinträchtigung unabhängige prädiktive Variablen darstellten.  
Die Scoringwerte der prämorbiden Lebensqualität (SS-QOL) erklärten dabei prädiktiv zu 
45% (Gruppe I mit R2 = 0,459 und Gruppe I* mit R2 = 0,453) den wesentlichen Teil der 
Varianz der Follow-up-Lebensqualität. Daneben klärten der MoCA-Score mit 10% (R2 = 
0,106) und der HADS-D/D-Depressionsscore mit 7% (R2 = 0,079) geringere Varianzanteile 
auf. 
Gruppe M (Stroke Mimics) (Tabelle 31)  
Sowohl in der uni- als auch multivariaten Regressionsanalyse stellten die posttraumatische 
Stressskala (PTSS-14) als Maß für posttraumatische psychische Stresssymptome und der 
mRS-Score bei Baseline als Maß für die neurologische Beeinträchtigung Prädiktoren für die 
Lebensqualität beim Follow-up dar. Die Werte der posttraumatischen Sressskala machten 
dabei mit 37% (R2 = 0,378) den Großteil der Varianzaufklärung aus und der mRS-Score bei 
Baseline mit 15% (R2 = 0,159) einen geringen Teil. 
Zusammenfassend ergab die uni- und multivariate Regressionsanalyse Regressionsmodelle 
mit Prädiktoren der Follow-up-Lebensqualität aus den Bereichen  der Neurokognition, des 
Neurostatus und zusätzlich psychischer Faktoren, welche die Varianz der Follow-up-
Lebensqualität zu 50-70% aufklären konnten. Prädiktoren mit wesentlichem Anteil an der 
Varianzaufklärung waren in den Gruppen D und D* der mRS-Baseline-Score, in den Gruppen 
I und I* das prämorbide Lebensqualitätsniveau und in Gruppe M der Wert auf der 
posttraumatischen Stressskala für posttraumatische Stresssymptome. 
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5.  DISKUSSION 
5.1.  Befunde zum Erhebungszeitpunkt T1 
 
In diesem Kapitel werden die Ergebnisse der Querschnittanalyse zu den untersuchten 
Merkmalen der drei Untersuchungsgruppen D (Dissektion), I (Ischämie) und M (Stroke 
Mimics) sowie der zwei Subgruppen D* (Dissektion und strukturelle Hirninfarktläsion) und 
I* (Ischämie und strukturelle Hirninfarktläsion) diskutiert. Hierfür erfolgte der Übersicht 
halber eine abschnittsweise Einteilung in Unterkapitel zu den Bereichen „Allgemeine 
Gruppencharakteristika“, „Soziodemographische Merkmale“, Neurovaskuläre Merkmale“, 
Neurologische Merkmale“, „Psychische Merkmale“ und „Lebensqualität“.  
 
5.1.1.  Allgemeine Gruppencharakteristik 
 
 
In diesem Unterkapitel werden für die Hauptgruppen D (Dissektion), I (Ischämie ohne 
Dissektion) und M (Stroke Mimics) die klinischen Daten diskutiert, die auf der Basis der 
Krankenakten und üblichen Behandlungsaufzeichnungen erhoben werden konnten. 
 
Gruppe Dissektion  
 
Überraschend war der Altersdurchschnitt der Patienten mit Dissektion im Kollektiv dieser 
Arbeit, der mit einem Mittelwert von etwa 60 Jahren deutlicher oberhalb des zumeist in der 
Literatur berichteten lag. Allerdings lag die obere Altersgrenze zum Einschluss in dieses 
Studienkollektiv mit 85 Jahren vergleichsweise hoch, soweit Angaben zu Altersspannen und 
oberen Altersgrenzen der Kollektive anderer Arbeiten bekannt sind.  Zudem gehen manche 
Autoren davon aus, dass die Inzidenz von Schlaganfällen infolge einer 
Vertebralarteriendissektion bei älteren Patienten unterschätzt sein könnte aufgrund eines 
Selektionsbias, demzufolge bei jungen Menschen mit Schlaganfall primär unklarer Ursache 
eher eine zugrunde liegende Dissektion erwogen und eine entsprechende bildgebende 
Differentialdiagnostik veranlasst würde als bei älteren Patienten (Cheung, Mak & Tsang, 
1999).   
 
Die grundsätzliche Inzidenz von Vertebralarteriendissektionen hat sich in den letzten Jahren 
in einzelnen Untersuchungen als vormals unterschätzt erwiesen: So fanden Lee et al. (2006) 
in ihrer populationsbasierten Studie des Zeitraumes von 1987-2003 zunächst eine 
dominierende Inzidenz der Dissektionen der Arteria carotis interna und in der zweiten 
Zeithälfte der Studie bereits zahlengleiche Inzidenzen von Dissektionen der Arteria carotis 
sowie der Arteria vertebralis. Eine Erklärung mag in der dank Verfeinerung diagnostischer 
Methoden wie vornehmlich der Magnetresonanztomographie  und der Duplexsonographie 
verbesserten Detektierbarkeit von Vertebralarteriendissektionen liegen (Rodallec et al., 2008), 
die nicht zuletzt entsprechend der Daten der bislang größten Studie zu 
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Zervikalarteriendissektionen (CADISP) mit n = 982 (Debette et al., 2011) im Vergleich zu 
Dissektionen der Arteria carotis zumeist eine vergleichsweise geringere Symptomatik zeigen, 
- die zudem sehr unspezifisch sein kann [Anmerkung des Autors dieser Arbeit].  
 
Debette & Leys (2009) konstatierten in ihrer Übersichtsarbeit bei Analyse der 
epidemiologischen Daten zur Zervikalarteriendissektion, dass die gefundenen Inzidenzzahlen 
relevant abhängig sind von einem Zuweisungsbias, unter anderem davon, ob es sich um eine 
Populations- oder Krankenhaus-basierte Untersuchung handelt. Almendrote et al. (2014) 
stellten in ihrer Studie fest, dass die Implementation eines „comprehensive stroke centers“ zu 
einer Zunahme der Diagnosestellung einer Zervikalarteriendissektion führte.  
 
Ahl, Bokemeyer, Ennen, Kohlmetz, Becker und Weissenborn (2004) thematisierten, dass 
belastbare Daten zur Inzidenz von Zervikalarteriendissektionen bei älteren Patienten bislang 
fehlten. Sie folgerten aus ihren Befunden an Patienten, die mittels kathetergestützter 
Kontrastdarstellung in Form einer digitalen Subtraktionsangiographie (DSA) 
schnittbildgebend untersucht worden waren, dass Zervikalarteriendissektionen mit >30% der 
Fälle oberhalb eines Alters von 60 Jahren in ihrer Arbeit auch in einem relevant großen Anteil 
bei älteren Patienten vorkommen können (Ahl et al., 2004). Darüber hinaus diskutierten sie 
die im Einzelfall mitunter schwierige Abgrenzbarkeit von Veränderungen infolge 
Arteriosklerose versus Dissektion und führten aufgrund der Beobachtung von Dissektionen 
arteriosklerotisch veränderter Gefäßwände in dieser Altersgruppe von Patienten die 
Bezeichnung „arteriosklerotische Dissektion“ ein (Ahl et al., 2004).  
 
Selbstverständlich kann im Einzelfall eine falsch positive Diagnose einer Dissektion, die 
naturgemäß auf Hinweiszeichen statt auf zweifelsfreien Beweisen basieren muss, nicht 
ausgeschlossen werden. Aufgrund Einhaltung sorgfältigster Diagnosekriterien, denen zufolge 
beispielsweise bei magnetresonanztomographischem Nachweis eines Wandhämatoms die 
Diagnose einer Gefäßdissektion als gesichert gilt (Arnold et al., 2010, S.260), ist die 
Diagnosestellung in dieser Arbeit jedoch als ausreichend sicher zu erachten und die 
entsprechende Inzidenz für real und nicht relevant artifiziell. Beispielhaft zu erwähnen ist die 
klinische Diagnosestellung einer Vertebralarteriendissektion bei einem 66-jährigen Patienten 
(#54) mit Medulla oblongata-Syndrom anhand schwerpunktmäßig klinischer und CT-
angiographischer Kriterien, der noch vor Durchführung der MRT-Diagnostik, aber bereits 
nach Verlassen der Stroke Unit nach ausreichender Stabilisierung unerwartet an einem 
kardiorespiratorischen Versagen in der Subakutphase verstarb. Die histopathologische 
Beurteilung im Rahmen der Obduktion bestätigte zweifelsfrei die klinisch korrekt gestellte 
Diagnose einer Dissektion. 
 
Die Ergebnisse zum Patientenalter des Kollektivs dieser Arbeit weisen jedenfalls darauf hin, 
dass Vertebralarteriendissektionen auch in einem relevanten Prozentsatz älterer Patienten als 
Erstmanifestation vorkommen können. Im Zusammenhang mit den im Studienkollektiv dieser 
Arbeit gut repräsentierten älteren Patienten (>65 Jahren) ist eine kürzlich publizierte Arbeit 
von Knecht, Roßmüller, Unrath, Stephan, Berger und Studer (2015) sehr erwähnenswert: Die 
Autoren analysierten die prospektiv an einem großen Patientenkollektiv erhobenen Daten zur 
altersbezogenen funktionellen Erholung nach einem Schlaganfall im Rahmen einer 4-
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wöchigen stationären Neurorehabilitationsbehandlung. Sie fanden altersgruppenübergreifend 
ein statistisch gleichwertiges funtionelles Gesamterholungsausmaß in Form des 
durchschnittlich gebesserten Barthel Index-Gesamtscores mit 15 Punkten bei den Mittelalten 
(<65 Jahre), ebenfalls 15 Punkten bei den Alten (65-80Jahre) und 14 Punkten bei den sehr 
Alten (> 80 Jahre).  
 
Weitere Autoren fanden ebenfalls Hinweise für ein bei älteren Patienten (>80 Jahre) zu 
jüngeren Patienten (<80 Jahre) vergleichbares rehabilitatives Veränderungspotential  
(Bentsen, Christensen, Christensen & Christensen, 2014a), auch wenn die älteren Patienten 
üblicherweise schwerer durch den Schlaganfall betroffen sind, ausgedrückt in einem höheren 
Score auf der modifizierten Rankin Skala als funktionellem Maß (Bentsen et al., 2014a; Kim, 
Choi-Kwon, Kwon, Lee, Park & Seo, 2005; Knecht et al., 2015).      
 
Die Lateralisierung der Dissektion war in Entsprechung zu wissenschaftlichen Vorbefunden 
ausbalanciert. Die segmentale Lokalisation der Dissektion mit Schwerpunkt V1 bis V3-
Segment der Arteria vertebralis entsprach den Beschreibungen in der Literatur (Arnold et al., 
2006; Bentsen et al., 2014b; Caplan et al., 2005; Flis, Jager & Sidhu, 2007; Teasdale, 
Zampakis, Santosh & Razvi, 2011), der zufolge das V3-Segment in Höhe der Atlasschleife 
dominiert, gefolgt vom V2-Segment an der Pars transversaria, aber auch das V1-Segment 
durchaus betroffen sein kann.  
 
Der Anteil der Patienten mit zerebraler Ischämie war mit 88,2% sehr hoch und erklärt sich am 
ehesten über die bereits oben angesprochene maßgebliche Diagnosestellung und Rekrutierung 
der Patienten über eine Stroke Unit. Die vornehmlich infratentoriellen Prädilektionsstellen 
innerhalb des vertebrobasilären Stromgebiets standen im Einklang mit den Literaturberichten. 
Bei drei der 15 Dissektions-Patienten mit Kleinhirninfarkt lag eine ischämische Medulla 
oblongata-Beteiligung vor in Entsprechung zu früheren Beobachtungen anderer Autoren, dass 
ein Fünftel der Kleinhirninfarkte im Versorgungsgebiet der A. cerebelli inferior posterior 
(PICA) mit einem Medulla oblongata-Infarkt einhergehen (Caplan, 2000). 
 
47% der Patienten mit Dissektion hatten eine Dreh- oder Schwankschwindelsymptomatik, die 
gemeinhin als häufigstes Ischämiesymptom einer extrakraniellen Dissektion gilt. Die 8% 
Patienten mit beidseitiger Dissektion der Arteria vertebralis plus einem weiteren Patienten mit 
sequentieller Dissektion einer Arteria carotis entsprechen den von anderen berichteten 
Prozentzahlen von 13-16% Patienten mit multiplen Dissektionen (Arnold et al., 2006a; Lee et 
al., 2006, Touzé et al., 2003). Die regelhaft medikamentöse Therapie der Patienten des 
eigenen Studienkollektivs entsprach den aktuell gültigen Leitlinien der Deutschen 
Gesellschaft für Neurologie (Kommission “Leitlinien” der Deutschen Gesellschaft für 
Neurologie, 2012). 
 
Gruppe Ischämie 
Der Durchschnittswert von 62,4 Lebensjahren lag gut zehn Jahre unter den schlaganfalltyp-
unabhängigen 72,5 Lebensjahren der von der Arbeitsgemeinschaft Deutscher Schlaganfall-
Register (ADSR) (Wiedmann et al., 2014) publizierten Daten zu über 260 000 Patienten-
verläufen im Jahr 2012 sowie ebenfalls auch internationaler Angaben zum Lebensalter bei 
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erstmaligem Schlaganfall (Johnston, Mendis & Mathers, 2009). Die Erklärung findet sich in 
der Patientenrekrutierung unter Berücksichtigung eines altersbezogen bewusst angestrebten 
Gruppenmatchings zur Gruppe der Patienten mit Dissektion  (siehe Methodenteil), welches 
im Rekrutierungsergebnis in Anbetracht des Altersdurchschnitts von 62,6 Jahren der Gruppe 
Dissektion auch erfolgreich erreicht wurde. Ähnlich verhält es sich mit dem weitgehend 
vergleichbaren Anteil an Patienten mit struktureller Hirninfarktläsion der Gruppe Ischämie 
ohne Dissektion (87%) im Vergleich zur Gruppe Dissektion (73,5%), auf den zwecks besserer 
Vergleichbarkeit der Gruppen bereits bei Rekrutierung bewusst geachtet wurde. 
 
Bei der Schlaganfalllokalisation ergab sich ein erwartungsgemäßes Bild mit überwiegender 
Lokalisation infratentoriell an Hirnstamm und Kleinhirn. Gegenüber der Dissektionsgruppe 
war die Lokalisation etwas mehr okzipital akzentuiert und weniger zerebellär. Diese Tatsache 
lässt sich gut damit erklären, das Wanddissektionen verstärkt zu Infarzierungen im 
Versorgungsgebiet der direkt aus der Arteria vertebralis entspringenden Arteria cerebelli 
posterior inferior (PICA), d.h. Medulla oblongata und Kleinhirn, führen und bei Infarkten 
anderer Ursache aufgrund der pathophysiologisch vorherrschenden kardialen Embolisierung 
als Infarktursache die Thromben die nicht dissezierte Arteria vertebralis noch relativ gut 
passieren können und dann im nachgeschalteten supratentoriellen Versorgungsgebiet der 
Arteria cerebri posterior zur Infarzierung führen. 
Die gemäß der TOAST-Klassifikation (Adams et al., 1993) klassifizierten Infarktursachen 
entsprachen in ihrer prozentualen Verteilung weitgehend den wissenschaftlichen Literatur-
angaben für Deutschland (Ringelstein et al., 2007) mit 34% kardial-embolischer Ursache (25-
35% in der Literatur), 21% mikroangiopathischer Ursache (20-25% in der Literatur), 10,5% 
makroangiopathischer Ursache (15-20% in der Literatur) und 34% kryptogener Ursache (20-
30% in der Literatur). Andere Ätiologien, in der Literatur mit 5% angegeben, lagen in dieser 
Arbeit nicht vor, eine Dissektion als Ursache führte aufgrund des Studiendesigns zu einer 
anderen Gruppenzugehörigkeit. 
 
Gruppe Stroke Mimics 
Die Gruppenzugehörigkeit zur Gruppe der Stroke Mimics implizierte definitorisch einen 
apoplektiformen, d.h. schlagartigen Beginn und darüber hinaus eine für einen Schlaganfall 
des hinteren Stromgebietes potentiell verdächtige Symptomatik. Dementsprechend bestand 
bei 96% der Patienten, d.h. bei allen bis auf einen, eine Schwindelsymptomatik, da aktuell gut 
belegt und bekannt ist, dass sich Schlaganfälle im Hirnstamm und Kleinhirn mit einem akuten 
vestibulären Syndrom (AVS) manifestieren und so beispielsweise einer Neuritis vestibularis 
täuschend ähneln können (Choi, Lee & Kim, 2013; Kattah, Talkad, Wang, Hsieh & Newman-
Toker, 2009; Lee, 2014; Tehrani et al., 2014). Insbesondere Hirninfarkte der lateralen 
Medulla oblongata, des lateralen Pons sowie des unteren Kleinhirns, wie sie im Kollektiv 
dieser Arbeit vorkamen, können einem akuten Vestibularsyndrom sehr ähneln (Kattah et al., 
2009)  und selbst kleine Schlaganfälle können zu schwerem Schwindel führen (Tehrani et al., 
2014). Ein isolierter Dreh- oder Schwankschwindel („vertigo“ or „dizziness“) wurde in einer 
prospektiven populationsbasierten Studie in Oxfordshire, UK, sogar als das häufigste initiale 
transiente Symptom einer vertebrobasilären Ischämie gefunden (Paul, Simoni & Rothwell, for 
the Oxford Vascular Study, 2013). 
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Der deutsche Begriff „Schwindel“ wird grundsätzlich für ein weites Spektrum von 
Wahrnehmungen und Beschwerden verwendet, die von einem Dreh- über ein Schwankgefühl 
bis zu Gangunsicherheit, Benommenheit oder Angst reichen (Jahn, Kressig, Bridenbaugh, 
Brandt & Schniepp, 2015). Die Entwicklung und Konsentierung operationaler, international 
anerkannter Kriterien für Schwindelerkrankungen ist ein schwieriger und bis dato noch nicht 
endgültig abgeschlossener Prozess (von Brevern, 2014). Unter den Stroke Mimics der 
vorliegenden Arbeit dominierten prozentual Patienten mit Störung der Vestibularfunktion. Es 
wurden anhand der in Deutschland üblichen Kriterien folgende zahlenmäßig führenden 
Diagnosen gestellt: Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel in 40%, Neuropathia 
vestibularis in 24% und vestibulocochleäre Reizung in 4%. Diese Störungsbilder stellen laut 
Literatur auch die häufigsten Schwindelsyndrome dar (Kroenke, Hoffman & Einstadter, 2000; 
Jahn et al., 2015). Der Lagerungsschwindel, immerhin 40% der Fälle dieser Arbeit, tritt 
häufiger im Alter auf (Jahn et al., 2015).  
 
Neuere Studienerkenntnisse haben ergeben, dass Schwindelpatienten ein höheres Risiko für 
einen Schlaganfall in den Folgejahren haben: So wurde kürzlich in einer populationsbasierten 
Studie in Taiwan ein dreifach erhöhtes Schlaganfallrisiko in den vier Folgejahren nach einem 
als peripher beurteilten isolierten Schwindel gefunden (Lee et al., 2011). Dabei wurde eine 
dem Schwindel zugrundeliegende Labyrinth-Ischämie postuliert und als Warnhinweis für eine 
neurovaskuläre Risikokonstellation interpretiert (Lee et al., 2011). Das Schlaganfall-Risiko 
war umso höher, je mehr weitere Risikofaktoren vorlagen (Lee et al., 2011). In der eigenen 
hier vorliegenden Arbeit waren verglichen mit einem gänzlich gesunden Normkollektiv 
teilweise prozentual vermehrt vorliegende neurovaskuläre Risikofaktoren und auch 
Leukoaraiose zu beobachten. Diese Befunde könnten argumentativ in die geschilderte 
Richtung weisen oder aber zu einem gewissen Grad über Rekrutierungsbias über die Stroke 
Unit zu erklären sein. So ist realistisch davon auszugehen, dass vermutlich Patienten mit 
Schwindel plus neurovaskulären Risikofaktoren eher auf die Stroke Unit aufgenommen 
werden als die mit Schwindel ohne neurovaskuläre Risikofaktoren. 
 
Schließlich ist eine gehäufte psychiatrische Komorbidität, am häufigsten in Form von Angst- 
oder Panikstörungen, bei Patienten mit Schwindel beobachtet worden, wobei dies eher auf 
Patienten mit chronischem, nicht organischen Schwindel zutreffen soll (Lahmann et al., 
2015). Im Kollektiv der vorliegenden Arbeit hingegen fanden sich in Entsprechung zu den 
Ein- und Ausschlusskriterien anamnestisch keine psychiatrischen Komorbiditäten der Stroke 
Mimics.   
 
 
5.1.2.  Soziodemographische Merkmale 
 
Signifikante Gruppenunterschiede der untersuchten Patientenkohorten dieser Arbeit bestanden 
keine. Beim Geschlecht lag in allen Gruppen eine leichte bis moderate Dominanz des 
männlichen Geschlechts vor. Passend hierzu wurde in ebenfalls Krankenhaus-basierten 
europäischen Multicenterstudien eine leichte männliche Dominanz bei Patienten mit 
Zervikalarteriendissektion berichtet (Arnold et al., 2006b; Touzé et al., 2003).  
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Der Altersdurchschnitt lag in den Gruppen Dissektion sowie Ischämie ohne Dissektion knapp 
oberhalb von 60 Lebensjahren, in der Gruppe der Stroke Mimics knapp darunter. Die 
Merkmale Wohnsituation, Schulbildungsstand und Berufstätigkeit entsprachen sich 
weitgehend. Die überwiegende Mehrheit aller Gruppen (80-92%) lebte zum 
Untersuchungszeitpunkt in Partnerschaft. Der Schulbildungsstand war insgesamt eher niedrig 
mit 72-85% der Patienten ohne Hochschulstudium und könnte durch den hohen ländlichen 
Bevölkerungsanteil des Krankenhauseinzugsgebiets erklärt sein.  
 
Der Anteil der Erwerbslosen zum Erhebungszeitpunkt T1 war mit gerademal 4-6% in den 
Gruppen D und D* erfreulich niedrig, der Rentneranteil krankheitsbildbezogen überraschend 
hoch, aber insgesamt alterskonform und durch den unerwartet hohen Anteil älterer Patienten 
mit Dissektion erklärt.  Gruppendiskriminierende Kopplungen mit soziodemographischen 
Merkmalen sind nicht bekannt. Der wissenschaftlichen Literatur sind prognostische Daten zu 
entnehmen, dass bestimmte Ausprägungen soziodemographischer Merkmale wie 
beispielsweise ein niedrigerer sozioökonomischer Status mit einem schlechteren funktionellen 
Outcome nach einem Schlaganfall assoziiert sind (Grube et al., 2012). Insofern waren die 
ähnlichen soziodemographischen Gruppenverhältnisse in dieser Arbeit zweckmäßig für die 
Bearbeitung der Fragestellungen. 
 
 
5.1.3.  Neurovaskuläre Merkmale 
 
Neurovaskuläre Risikofaktoren 
Die wissenschaftliche Datenlage zu neurovaskulären Merkmalen bei Patienten mit 
Zervikalarteriendissektion ist schmal, teilweise inkonsistent und vielfach mit methodischen 
Mängeln behaftet. Es existieren nur wenige Studien, welche die Frage der neurovaskulären 
Merkmale speziell adressiert haben. In einer prospektiven, multizentrischen, Fall-
kontrollierten Studie wurden in Italien die Variablen Tabakkonsum, Hypertonus, Diabetes 
mellitus und Hypercholesterinämie an einem gemischten Kollektiv von Patienten mit 
Zervikalarteriendissektion (Arteria carotis > Arteria vertebralis) untersucht (Pezzini et al., 
2006). Hierbei wurde nur für den Hypertonus ein auffälliger Zusammenhang mit einem Trend 
zur Signifikanz und einer in der Subgruppenanalyse signifikanten Assoziation zwischen 
Dissektion und Hypertonus bei Vorliegen eines Hirninfarktes gefunden. Yaghi et al. (2012) 
berichteten anhand der retrospektiven Analyse der Krankenaktendaten zu 47 Patienten mit 
Zervikalarteriendissektion eine signifikante Assoziation von spontaner Dissektion und 
Hypertonus (in 63% der Fälle) sowie Hypercholesterinämie (in 46% der Fälle) – im Sinne von 
Risikofaktoren - im Vergleich zu traumatischen Dissektionen (30%, respektive 9%). Andere 
Arbeitsgruppen fanden hingegen keinen Zusammenhang zwischen einer spontanen 
Zervikalarteriendissektion und den oben genannten neurovaskulären Risikovariablen (Konrad 
et al., 2004).  
 
In tendenziellem Einklang mit den Ergebnissen der erstgenannten multizentrischen Studie 
ergab sich bei den Patienten mit Dissektion der vorliegenden Arbeit für die Variable 
Hypertonus eine erhöhte Prävalenz im Vergleich zu den Stroke Mimics, ohne dass aber dieser 
Unterschied Signifikanz erreichte. Insgesamt waren die Prävalenzraten der Hypertonie für alle 
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untersuchten Gruppen relativ hoch (Gruppe D 68%, Gruppe I 63% und Gruppe M 44%), am 
ehesten zu erklären mit der schwerpunktmäßigen Patientenrekrutierung über die Stroke Unit. 
Im deutschen Schlaganfall-Register wurde undifferenziert nach Schlaganfalltyp und        
Schlaganfalllokalisation sogar in 80,5% der  über 260 000 erfassten Patienten eine Hypertonie 
dokumentiert (Wiedmann et al., 2014). In guter Entsprechung zu den Hypertonus-
Prävalenzzahlen der eigenen vorliegenden Arbeit wurde der Hypertonus mit Vorkommen in 
61% der Fälle von der New England Medical Center Registratur zum Schlaganfall speziell im 
hinteren Stromgebiet als häufigster Risikofaktor identifiziert (Caplan et al., 2005). 
 
Vorhofflimmern war am häufigsten in den Gruppen I (21%) und I* (24%), d.h. bei Patienten 
mit Ischämie anderer Ursache als einer Dissektion, zu beobachten und entsprach damit 
prozentual weitgehend den 25,6% des deutschen Schlaganfallregisters (Wiedmann et al., 
2014). Das Vorliegen eines Diabetes mellitus war gruppenübergreifend nicht wesentlich 
unterschiedlich (Gruppe D 15%, Gruppe I 16% und Gruppe M 16%) und lag damit prozentual 
etwas unterhalb der 26% des deutschen Schlaganfall-Registers.  
 
Die leichte Männerdominanz plus Hypertonie passte zu den Erkenntnissen der 
Untersuchungen an 696 Patienten mit spontaner Zervikalarteriendissektion, in der ebenfalls 
eine signifikante Dominanz des männlichen Geschlechts gefunden wurde und Männer 
zugleich eine höhere Hypertonie-Häufigkeit zeigten als Frauen (Arnold et al., 2006b). 
 
Die dominante Prävalenz von Vorhofflimmern in der Gruppe der Patienten mit Ischämie 
anderer Ursache als einer Dissektion stand in gutem Einklang mit der Literatur: So 
überwiegen in Deutschland mit ca. 25-35% kardiogene Embolien als häufigste Ursache einer 
zerebralen Ischämie (Ringelstein et al., 2007). Ansonsten ergab sich nur noch eine leichte 
Gruppenunterschiedlichkeit bei der Variablen Übergewicht zugunsten Patienten mit 
Vertebralarteriendissektion und Infarktnachweis (Gruppe D*) im Vergleich zu Patienten mit 
Infarktnachweis ohne Dissektion (Gruppe I*). Zum Körpergewicht bei Patienten mit 
Zervikalarteriendissektion findet sich eine Studie mit entgegengesetzt verändertem Befund, 
d.h. einem reduzierten Body-Mass-Index (Arnold et al., 2009), so dass eine verlässliche 
Gesamtbeurteilung derzeit noch nicht möglich erscheint. 
 
Grundsätzlich wiesen von Babo et al. (2013) als Ergebnis ihrer Untersuchungen darauf hin, 
dass sich Dissektionen an der Arteria carotis interna von denen an der Arteria vertebralis in 
vielen klinischen Aspekten wie den Komorbiditäten unterscheiden, so dass unter 
wissenschaftlichen Gesichtspunkten eine gesonderte Betrachtung der bislang zumeist in 
Mischkollektiven untersuchten beiden Krankheitsentitäten angestrebt werden sollte. 
  
Arteriosklerose 
Plaques und Arteriosklerose waren mit angedeuteten Tendenzen zur Signifikanz häufiger in 
den Gruppen Dissektion und Ischämie ohne Dissektion im Vergleich zu den Stroke Mimics. 
Hinsichtlich der Ischämiegruppe ohne Dissektion war dieser Befund als neurovaskuläre 
Risikodisposition durchaus zu erwarten, für die Gruppe Dissektion eher überraschend. Die 
Erklärung mag wiederum in dem durch Einschluss-Bias via Stroke Unit unerwartet hohen 
Altersanteil der Dissektionspatienten liegen, wie bereits oben weiter ausgeführt wurde. 
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Arterienstenose und  -okklusion 
Es lag in der Natur der Sache, dass die Gruppe der Patienten mit Dissektion im Vergleich zu 
den anderen Gruppen signifikant häufiger eine Stenose oder Okklusion, nämlich des 
dissezierten Gefäßes, aufwiesen.  
 
Leukoaraiose 
Erwartungsgemäß fand sich in der Gruppe der Stroke Mimics das geringste Ausmaß von 
Leukoaraiose als Surrogatparameter für eine allgemeine zerebrale Neurodegeneration. 
Einhergehend mit der größeren Prävalenz von Hypertonie in den Gruppen Ischämie ohne 
Dissektion sowie Dissektion fand sich auch ein etwas größeres Ausmaß an Leukoaraiose.  
 
Läsionslast 
Die Läsionslast der eingetretenen und im MRT nachweisbaren Hirninfarkte war approximativ 
auf der Basis der dichotomen Einteilung nach maximalem Läsionsdurchmesser mit Cut off 
von 10mm nicht relevant unterschiedlich zwischen den Gruppen Dissektion und Ischämie 
ohne Dissektion. Diese Ergebnisse einer nicht relevant unterschiedlichen Läsionslast waren 
insofern plausibel, als dass Gefäßverschlüsse desselben Gefäßbaumes des hinteren 
Stromgebietes unabhängig von der Ätiopathogenese, ob lokal oder embolisch bedingt,  
vergleichbare Infarktläsionsmuster im versorgungsabhängigen Hirngewebe erwarten lassen.  
Stroke Mimics wiesen hingegen definitionsgemäß keine Infarktläsionen auf. 
 
 
5.1.4.  Neurologische Merkmale 
 
Als Scoringverfahren für die neurologische Zustandsbeschreibung wurden die National 
Institute of Health Stroke Scale (NIH-SS) und die modifizierte Rankin Skala (mRS) 
eingesetzt. Während das NIH-SS-Scoring anhand des Aufnahmebefundes in der Krankenakte 
erfolgte, wurde die Einstufung gemäß mRS zum Zeitpunkt der Studienuntersuchung einige 
Zeit/Tage nach stationärer Aufnahme im persönlichen Abgleich mit dem Patienten 
durchgeführt. Erwartungsgemäß ergaben sich für die Gruppe der Stroke Mimics die besten 
Mittelwerte, nämlich ein nahezu normwertiger NIHSS-Mittelwert von 0,08±0,27 und ein 
mRS-Mittelwert von 1,08±0,86 entsprechend einem symptomatischen Zustand ohne 
Alltagsbeeinträchtigung.  
 
Für die Gruppen Dissektion (D und D*) sowie Ischämie ohne Dissektion (I und I*) ergaben 
sich untereinander vergleichbar höhere Werte als in der Gruppe der Stroke Mimics.  In den 
Subgruppen D* und I* mit strukturellem Infarktläsionsnachweis war zudem eine weitere 
Scoring-Akzentuierung als Ausdruck der neurologischen Beeinträchtigung zu verzeichnen, 
gut erklärlich durch die zerebralen Ischämien im Kontrast zur Gruppe der Stroke Mimics ohne 
akute zerebrale Läsionen. Die NIH-SS-Werte im Bereich von 2,3 bis 2,9 entsprachen dabei 
einem sog. „minor stroke“-Bereich. Während die mRS-Gruppenmittelwerte um 2 der 
Gruppen D und I noch im Grenzwertbereich zwischen selbstständigem und nicht mehr 
komplett selbständigem Funktionsbereich lagen, repräsentierten die Gruppenmittelwerte von 
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2,44±1,12 für die Subgruppe D* mit strukturellem Infarktläsionsnachweis und 2,21±1,12 für 
die Subgruppe I* eine beginnende Einschränkung der Selbständigkeit.  
 
Insgesamt standen die Werteergebnisse im Einklang mit dem aus der Literatur Erwarteten, 
indem zerebrale Ischämien im hinteren Stromgebiet für eher „minor stroke“-Ausmaße 
bekannt sind (Searls, Pazdera, Korbel, Vysata & Caplan, 2012). Das vergleichbare Maß der 
Beeinträchtigung in den Gruppen D, D*, I und I* war intendiert und die Gruppen I und I* ja 
als entsprechende Positivkontrollgruppen zum Zwecke der Hypothesenüberprüfung der 
vorliegenden Arbeit ausgewählt.    
 
Repräsentativität des Untersuchungskollektivs 
Zusammenfassend ist von einer insgesamt guten Repräsentativität des 
Untersuchungskollektivs der vorliegenden Arbeit im Rahmen eines naturalistischen 
Feldstudiendesigns an einem Krankenhaus der höchsten, überregionalen  Versorgungsstufe 
auszugehen. Die Inzidenz der Vertebralarteriendissektionen entsprach weitgehend einer 
vormaligen Registrierung in einem ähnlichen Beobachtungszeitraum am selben Krankenhaus 
(Strege et al., 2011). Die Häufigkeitsverteilung der Schlaganfallsubtypen der Gruppen I und 
I* sowie die Häufigkeitsverteilung der wesentlichen Schwindelursachen der Stroke Mimics 
standen im Einklang mit den in der Literatur angegeben Daten, wie bereits näher ausgeführt 
wurde.  
 
Die Einschlussrate bei Rekrutierung lag für alle Gruppen um 90%. Bei den Gruppen D und I 
stimmten sämtliche Patienten mit erfüllten Einschlusskriterien ohne dagegen sprechende 
Ausschlusskriterien dem Studieneinschluss zu, bei der Gruppe der Stroke Mimics lehnten 3 
Patienten (12%) den Einschluss ab, alle übrigen konnten rekrutiert werden. Das 
neuroanatomische Läsionsausmaß und neurologische Maß der Beeinträchtigung entsprach 
dem von externen Literaturdaten Erwarteten: Es domierten zahlenmäßig eher minor strokes. 
Einzig beim Alter gab es bei der Gruppe der Patienten mit Dissektion eine etwas unerwartete 
Akzentuierung, indem ältere Patienten überraschend stark repräsentiert waren im Vergleich zu 
anderen Fallserien. 
 
 
5.1.5.  Neurokognitive Merkmale 
 
Neurokognitives Screening 
 
In diversen Beobachtungsstudien an allgemeinen Schlaganfallkollektiven sind kognitive 
Defizite mittels zumeist eingesetzter globaler kognitiver Screening-Methoden wie dem Mini-
Mental-Status-Test (MMST) beschrieben worden. Diese kognitiven Defizite nach 
Schlaganfall wurden üblicherweise als sog. „poststroke cognitive impairment“ 
zusammengefasst. Eine Evaluation des kognitiven Status in der Akutphase eines 
Schlaganfalles stellt kein Routineverfahren dar. Die Etablierung eines Standards 
einzusetzender neurokognitiver Testverfahren steht in Deutschland noch bis dato aus. Der 
MMST als einfaches und schon länger etabliertes kognitives Screening-Instrument ist auch 
schon bei Patienten mit Schlaganfall eingesetzt worden, beispielsweise auch bei Patienten mit 
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leichtem Schlaganfall in einer akuten Rehabilitationseinheit eines akademischen 
Lehrkrankenhauses in den U.S.A. zur Verlaufsbeurteilung mit Befunderhebung bei Aufnahme 
sowie Entlassung (Toglia, Fitzgerald, O’Dell, Mastrogiovanni & Lin, 2011). Seit kurzem ist 
auch das Montreal Cognitive Assessment (MoCA) bei Patienten mit Schlaganfall benutzt 
worden (Bocti et al., 2013; Dong et al., 2010; Pendlebury, Cuthbertson, Welch, Mehta & 
Rothwell, 2010; Toglia et al., 2011). Zum MoCA-Test bei Patienten mit Dissektion lagen bis 
zum Zeitpunkt dieser Dissertation jedoch wissentlich noch keine publizierten Daten vor. 
 
Hauptbefunde des neurokognitiven Screenings in dieser Arbeit waren gleichermaßen im 
unauffälligen Bereich liegende Mittelwerte sämtlicher Gruppen D, D*, I, I* und M im Mini-
Mental-Status-Test und - teilweise signifikant - schlechtere Mittelwerte der Gruppen D 
(signifikant), D* (signifikant), I (nicht signifikant) und I* (signifikant) im Vergleich zu der 
Gruppe M der Stroke Mimics im Montreal Cognitive Assessment (MoCA). Während die 
MoCA-Gruppenmittelwerte der Gruppen D, D*, I und I* mit 24 bis 24,5 im pathologischen 
Bereich lagen und damit im Mittel einer leichten kognitiven Beeinträchtigung entsprachen, 
spiegelte der Gruppenmittelwert der Gruppe M der Stroke Mimics von gut 27 (26,96±2,58) 
einen unauffälligen Wert wider auf der Basis der Anweisungen zur Auswertung des MoCA 
(www.moca.org). Demnach wird ein Gesamtergebnis von 26 oder darüber als normal 
betrachtet (www.moca.org).  Diese Ergebnisse stehen in bestem Einklang mit der vielfachen 
Feststellung, dass das erst vor kurzem entwickelte MoCA-Verfahren sehr viel sensitiver als 
der ältere und länger etablierte MMST auch leichte kognitive Beeinträchtigungen detektieren 
kann (Bocti et al., 2013; Dong et al., 2010; Salvadori et al., 2013; Toglia et al., 2011 ). Im 
Vergleich zum MMST erfasst der MoCA mehr kognitive Domänen, insbesondere exekutive 
Funktionen, und zeigt weniger Deckeneffekte (Toglia et al., 2011).  
 
Prozentual lag der Anteil der Patienten mit einem MoCA-Testwert < 26 für die Gruppen D 
und D* mit etwa 58% sowie I und I* mit 49 bis 50% doppelt so hoch wie derjenige von 28% 
in der Gruppe M der Stroke Mimics. Da zwischen den Gruppen keine signifikanten Alters-
unterschiede und zumindest zwischen den Gruppen Mimics und I sowie I* auch keine 
signifikanten Unterschiede beim Leukoaraiose-Ausmaß (Grad der „white matter lesions“) als 
Surrogat-Parameter für ggf. vorbestehende, neurodegenerative kognitive Beeinträchtigungen 
bestanden, legen die Ergebnisse Krankheitsbild-assoziierte Unterschiede der kognitiven 
Beeinträchtigungen bei der MoCA-Testung nahe. Des weiteren fanden Toglia et al. (2011) in 
Ihrer Untersuchung heraus, dass MoCA-Werte < 23 hoch prädiktiv für eine spätere relevante 
kognitive Beeinträchtigung sind. In der vorliegenden Dissertationsarbeit zeigten nur 8% der 
Stroke Mimics einen MoCA-Testwert < 23, aber etwa dreimal so viel in den Gruppen D, D*, 
I und I* (24-29%). Dieser Prozentanteil akzentuierte sich geringfügig weiter im Vergleich der 
Gesamtgruppen D (24%) und I (26%) zu den Subgruppen D* (28%) und I* (29%) mit 
strukturellem Infarktnachweis. 
 
Zusammengenommen legen die Ergebnisse den Schluss nahe, dass es sich bei den kognitiven 
Beeinträchtigungen der Hauptgruppen D, D*, I und I* um zumindest anteilig hirnorganisch 
bedingte, durch das jeweilige Krankheitsbild zumindest anteilig bedingte Beeinträchtigungen 
handelt. Der Beitrag eines erlittenen Hirninfarktes zur kognitiven Beeinträchtigung in diesen 
Gruppen schien hingegen allerdings nur gering additiv zu sein. 
137 
 
 
Die gefundene Prävalenz einer kognitiven Beeinträchtigung entsprach publizierten Befunden 
zu allgemeinen Schlaganfall-Kollektiven. In Anbetracht der auf Basis von NIH-SS- und 
initialem mRS-Wert insgesamt eher leichtgradig einzustufenden Infarktereignisse in dieser 
Arbeit waren auch eher leichtere kognitive Beeinträchtigungen zu erwarten.  
 
Die Tatsache, dass alle eingeschlossenen Patienten dieser Arbeit bis auf einen, der über Nacht 
vorzeitig verstarb, den MoCA-Test komplett bearbeiten konnten, spricht auch im Einklang 
mit der Erfahrung anderer  (Pasi, Salvadori, Poggesi, Inzitari & Pantoni (2013) ebenfalls 
dafür, dass es sich um eher leicht- bis mittelgradige Infarktausmaße gehandelt haben muss. 
Die Prävalenz einer kognitiven Beeinträchtigung (Cut off-Wert von 26 im MoCA) von 49-
58% der Gruppen D, D*, I und I* dieser Arbeit stand im Einklang mit einer Prävalenz von 
55% in einer Untersuchung mittels MoCA von 386 konsekutiven Patienten mit „minor 
stroke“  oder transienter ischämischer Attacke 3 Monate nach Ereignis (Bocti et al., 2013).  
 
Wie später noch weiter ausgeführt wird, bestanden statistische Korrelationen zwischen den 
einzelnen eingesetzten kognitiven Verfahren untereinander, i.e. MMST, MoCA und auch dem 
selbstkonzipierten kognitiven Kompositscore (KK) als Zusammenfassung der neuro-
psychologischen Testbatterie, und auch jeweilig mit dem Leukoaraiose-Ausmaß. 
 
Neuropsychologische Testbatterie 
 
Während einige Arbeiten zum globalen Screening der kognitiven Beeinträchtigung nach 
Schlaganfall existieren, gibt es kaum Untersuchungen mittels umfassender neuropsycho-
logischer Testbatterie und insbesondere speziell bei Patienten mit Schlaganfall im hinteren 
Stromgebiet. Zu Patienten mit Zervikalarteriendissektion liegen nach bestem Wissen bislang 
überhaupt keine Arbeiten mit Hauptfokus auf die Neurokognition vor. In einer Arbeit mit 
Hauptfokus auf emotionalen Faktoren bei Patienten mit Zervikalarteriendissektion und 
begleitendem Schlaganfall in der Minderheit der Fälle stellte die mittels weniger 
neuropsychologischer Testverfahren mituntersuchte Kognition nur einen Nebenaspekt dar 
(Speck et al., 2014). Die Autoren fanden dabei nur in 3 von 31 Patienten überhaupt 
irgendwelche kognitiven Beeinträchtigungen (Speck et al., 2014). 
 
In der vorliegenden Arbeit konnte in der großen Mehrzahl der Patienten aller Gruppen eine 
ausreichend vollständige neuropsychologischer Testung mittels umfassender Testbatterie 
durchgeführt werden. Hauptbefundlich fanden sich bei dichotomer Betrachtung normwertiger 
versus pathologischer Testwerte unterhalb einer Standardabweichung der Norm in sämtlichen 
Gruppen (D, D*, I, I* und M) pathologische Leistungsergebnisse in nahezu allen 
Funktionsbereichen und in prozentual variablem Ausmaß.  
 
Überraschend waren innerhalb der Gruppe der Stroke Mimics die vielfach pathologischen 
Testergebnisse verschiedenster Funktionsbereiche. Durch einen akuten hirnorganischen 
Prozess waren sie bei fehlendem Nachweis akuter pathologischer Befunde in Form 
struktureller zerebraler Läsionen im MRT schwerlich erklärbar. In Anbetracht einer bei 
Spearman-Rang-Analyse geringen Korrelation (rs (25) = 0,345; p < 0,05) zwischen 
Leukoaraiose-Ausmaß im MRT-Bild und kognitiver Beeinträchtigung gemäß kognitivem 
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Kompositscore (KK) in der Gruppe M der Stroke Mimics ist eine zumindest anteilig 
Leukoaraiose-bedingte, vorbestehende kognitive Beeinträchtigung hypothetisch denkbar. 
Nicht gänzlich auszuschließen  ist auch ein reduziertes Testergebnis aufgrund einer 
depressiven Stimmungslage während der Testsituation, da letztere zum 
Untersuchungszeitpunkt nicht evaluiert wurde und mittels Ausschlusskriterien bei der 
Patientenrekrutierung dieser Arbeit nur floride vorbestehende Depressionen mit hinreichender 
Sicherheit auszuschließen waren. 
 
Möglicherweise erklären sich die kognitiven Beeinträchtigungen aber auch anteilig durch die 
allgemein stressigen Krankheitsumstände durch den akuten Krankenhausaufenthalt. Die 
Studienteilnehmer waren eben nicht gesunde Probanden, die elektiv und ausgeruht ins 
Untersuchungslabor zur neuropsychologischen Testung erschienen, sondern Patienten, welche 
einen in der Regel mindestens 24-stündigen Stroke Unit–Aufenthalt mit entsprechend 
anstrengendem Kreislauf-Monitoring in den Vortagen hinter sich liegen hatten. Zudem kann 
das in dieser Gruppe – oft über mehrere Folgetage - dominierende unspezifische Leitsymptom 
Schwindel, auch wenn nicht hirnorganisch generiert, sehr wohl auf das allgemeine „Kopf-
Befinden“ rückgewirkt haben. Relativierend ist anzumerken, dass die einzelnen 
Funktionsbereiche bei den Testergebnissen in unterschiedlichem Ausmaß prozentual 
betroffen waren und sich allgemeine Erschöpfungseffekte theoretisch eher globaler 
niederschlagen sollten, gleichwohl auch schwieriger oder uninteressanter empfundene 
Aufgaben prozentual betont pathologische Ergebnisse gezeitigt haben könnten.  
 
Schließlich gibt es ausreichende Hinweise dafür, dass auch etliche Lebensstilfaktoren wie 
beispielsweise die Ernährung (Smyth et al., 2015), körperliche Aktivität, geistige Aktivität 
und Schlafverhalten, die in dieser Arbeit nicht erfasst wurden, einen relevanten Einfluss auf 
die zerebrale Neurodegeneration und damit auch die Neurokognition haben (Schulz & 
Deuschl, 2015). Insbesondere eine adäquate Ernährung (Smyth et al., 2015)  und körperliche 
Aktivität (Plassman, William, Burke, Holsinger & Benjamin, 2010; Reiner, Niemann, Jekauc 
& Woll, 2013) stellen  robuste Faktoren dar, die vor kognitiver Beeinträchtigung und 
Demenzen schützen, und die mit einer höheren kognitiven Leistungsfähigkeit einhergehen 
(Schulz & Deuschl, 2015; Smyth et al., 2015). Eine interpretatorisch definitive Klärung ist im 
Rahmen der vorliegenden Arbeit allerdings nicht möglich, so dass es bei hypothetischen 
Überlegungen bleiben muss. Grundsätzlich ist darauf hinzuweisen, dass bei schlechten 
neuropsychologischen Testergebnissen psychopathologische Differentialdiagnosen die 
wichtigsten darstellen, in dieser Arbeit wegen der o.g. Ausschlusskriterien aber nicht die 
entsprechende Relevanz haben.  
 
Weitgehend vergleichbare pathologische Prozentwerte sämtlicher Gruppen zeigten sich bei 
dichotomer Betrachtung normwertiger versus pathologischer Testwerte unterhalb einer 
Standardabweichung der Norm für die Alertness (ca. 30%)[TAP], die Exekutivfunktion (ca. 
10-15%)[Turm von London], die semantische Wortflüssigkeit (ca. 26-30%)[RWT] und 
anteilig dem visuell-räumlichen Gedächtnis (ca. 40-47%)[Blockspannentest vorwärts].  
 
Nicht-signifikant schlechtere Leistungen der Gruppen D, D*, I und I* versus M ergaben sich 
für die geteilte Aufmerksamkeit [TAP], die selektive Aufmerksamkeit [TAP], das visuo-
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motorische Tempo [TMT-A], das Umstellungsvermögen [TMT-B], die mentale Rotation 
[LPS], das figural-divergente Denken [5PT], die verbale Lern- und Merkfähigkeit [VLMT] in 
sehr geringem Ausmaß, das visuell-räumliche Gedächtnis [Blockspannentest rückwärts] und 
diskret für die feinmotorische Koordination [FTT].  
 
Signifikante Gruppenunterschiede in den untersuchten kognitiven Funktionsbereichen ließen 
sich auch bei Subgruppenanalyse der „Subgruppen Dinf und Iinf mit infratentorieller 
Infarktläsion“ und der „Subgruppen D10 und I10 mit struktureller Infarktläsion über 10mm 
Maximalausdehnung“ nicht feststellen.  
 
Deutlichere Unterschiedstendenzen ergaben sich hingegen bei der lokalisationsbezogenen 
Subgruppenanalyse für die einzelnen kognitiven Funktionsbereiche. Diese Analyse musste  
allerdings fallzahlbedingt überwiegend rein deskriptiver Natur bleiben. Betrachtet wurden die 
folgenden Subgruppen: „Dissektion mit Kleinhirninfarkt“, „Dissektion ohne Läsion“, 
„Dissektion mit Medulla oblongata (MO)- und/oder Ponsinfarkt“, „Ischämie ohne Dissektion 
mit Kleinhirninfarkt“, „Ischämie ohne Dissektion ohne Läsion“, „Ischämie ohne Dissektion 
mit Medulla oblongata (MO)- und/oder Ponsinfarkt“, „Ischämie ohne Dissektion mit 
(posteriorem) Okzipitallappeninfarkt“ sowie „Gruppe der Stroke Mimics“.  
 
Als Hauptergebnis zeigten die Subgruppen der Patienten mit Kleinhirninfarkt sowohl der 
Gruppe „Dissektion“ als auch der Gruppe „Ischämie ohne Dissektion“ relativ betrachtet die 
größten Häufigkeiten reduzierter kognitiver Leistungen in nahezu sämtlichen 
Funktionsbereichen. Hierbei am deutlichsten waren zahlenmäßig die kognitiven 
Funktionseinschränkungen in den Bereichen „geteilte Aufmerksamkeit“[TAP], 
„visuomotorisches Tempo“[TMT A], „phonologische Wortflüssigkeit“[RWT] und „visuell-
räumliches Gedächtnis“[Blockspanne rückwärts]. Zugleich repräsentierten Kleinhirn-
affektionen auch in beiden Hauptgruppen „Dissektion“ und „Ischämie ohne Dissektion“ die 
häufigste Infarktlokalisation.  
 
Diese Ergebnisse korrespondierten mit den Befunden von Gottwald, Mihajlovic, Wilde & 
Mehdorn (2003) bei Patienten mit Kleinhirntumoren oder Kleinhirnhämatomen, die mit einer 
vergleichbaren neuropsychologischen Testbatterie präoperativ untersucht worden sind: So 
zeigten deren Patienten gegenüber Kontrollen ebenfalls signifikante Beeinträchtigungen der 
„geteilten Aufmerksamkeit“[TAP] (p < 0,05) hinsichtlich Fehlerquote und Auslassungen, der 
„Wortflüssigkeit phonologisch und semantisch“ (p < 0,05), dem „visuomotorischem 
Tempo“[TMT A] (p < 0,05) und dem „Umstellungsvermögen“[TMT B] (p < 0,05) (Gottwald 
et al., 2003). Das „figural-divergente Denken“[5PT] und die „selektive Aufmerk-
samkeit“[TAP] waren hingegen ebenfalls im Einklang mit den Ergebnissen des eigenen 
Kollektivs nur leichtgradig und nicht signifikant im Vergleich zur Kontrollgruppe betroffen 
(Gottwald et al., 2003). 
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EXKURS 2 
 
Erkenntnisgeschichte zum Verständnis der Beziehung zwischen  
Kleinhirn und Kognition 
 
Seit nunmehr fast 30 Jahren wird die Frage der Bedeutung des Kleinhirns für nicht-
motorische, d.h. kognitive Funktionen erörtert. Seinen Anfang nahm die Beschäftigung mit 
dem Kleinhirn zur Frage seiner Beziehung zu kognitiven Prozessen mit einer Arbeit von 
Leiner, Leiner & Dow (1986). Deren Hypothese zufolge wurde eine Beteiligung des 
entwicklungsgeschichtlich jüngsten Anteils des zerebellären Nucleus dentatus an kognitiven 
Aufgaben des Frontallappens angenommen. Die Hypothese basierte auf der anatomisch 
gestützten Beobachtung einer entwicklungsgeschichtlich parallelen Größenzunahme von  
Frontallappen und lateralen Kleinhirnhemisphären sowie Nucleus dentatus.  
 
Im Laufe der Zeit wurden im Zusammenhang mit Kleinhirnerkrankungen Untersuchungs-
befunde kognitiver Beeinträchtigungen verschiedenster Funktionsbereiche publiziert, 
darunter der Aufmerksamkeit, sprachlicher Funktionen, des Arbeitsgedächtnisses, des 
Planungs- und Problemlöseverhaltens und visuell-räumlicher Aufgaben (u.a. Timman & 
Daum, 2009; Timman et al.,2006). Vereinzelt wurden zudem auch affektive Veränderungen 
berichtet (Lagarde, Hantkie, Hajjioui & Yelnik, 2009; Schmahmann & Sherman, 1998). So 
beschrieben Schmahmann & Sherman (1998) das sog. „cerebellar cognitive affective 
syndrome“ mit exekutiven, visuell-räumlichen, sprachlichen sowie affektiven Störungen bei 
zerebellären Erkrankungen. Die affektiven Störungen wurden hypothetisch am 
Kleinhirnwurm verortet und dieser daher auch als „limbisches Cerebellum“ bezeichnet 
(Schmahmann & Sherman, 1998).  
 
Über die gekreuzten Nervenbahnverbindungen von linker Kleinhirnhälfte zu rechter 
Großhirnhälfte wurden hypothetisch Beeinflussungen visuell-räumlicher Funktionen und 
über die Nervenbahnverbindungen von rechter Kleinhirnhälfte zu linker Kleinhirnhälfte 
Einwirkungen auf sprachliche Funktionen angenommen. Inzwischen legten  fMRT-Studien 
kognitionsrelevante Verbindungen bestimmter Subregionen des Kleinhirns zu 
extrazerebellären Netzwerken wie dem fronto-parietalen Netzwerk (FPN) und dem sog. 
„default-mode network“ nahe (Li et al., 2013). 
 
Neuropsychologische Untersuchungsbefunde zur „Kognitionshypothese“ des Kleinhirns 
blieben oftmals inkonsistent. Mittlerweile liegen zunehmend Erkenntnisse aus 
Läsionsstudien (Frank et al., 2007) sowie bildgebenden Studien mit Positronen-Emissions-
Tomografie (PET) und funktioneller Kernspintomographie (fMRT) am (gesunden) 
Menschen vor, bei denen im Rahmen vielfältigster kognitiver Aufgaben Aktivierungen im 
Kleinhirn gezeigt werden konnten (Timman & Daum, 2009). Während tierexperimentelle 
Untersuchungen zur Kognition schwer durchführbar sind, bleibt die Bewertung 
humanexperimenteller Untersuchungsergebnisse schwierig  (Timman & Daum, 2009): Da 
ausschließlich auf das Kleinhirn beschränkte Erkrankungen und damit assoziierte kognitive 
Beeinträchtigungen selten, im Regelfall klein und damit schwer zu detektieren sind (Frank et 
al., 2007), wurden vielfach auch Untersuchungen an chronischen Erkrankungen wie 
neurodegenerativen Kleinhirnerkrankungen (u.a. Globas et al., 2003), zerebellären 
Tumorerkrankungen bei Kindern (Übersicht bei Timman et al., 2006) oder auch 
psychiatrischen Erkrankungen wie Autismus und Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitäts-
Syndrom (ADHS) (Roth & Saykin, 2004) durchgeführt. Dabei konnten allerdings weder 
141 
 
 
extrazerebelläre Einflüsse auf die Kognition noch eine Kompensation zerebellärer Störungen 
über die Zeit sicher ausgeschlossen werden (Timman & Daum, 2009).  
 
Demgegenüber könnten die Befunde aus Läsionsstudien zu Kleinhirninfarkten, von denen 
einige wenige existieren (auszugsweise Exner, Weniger & Irle, 2004; Hoffmann & Schmitt, 
2004; Hokkanen, Kauranen, Roine, Salonen & Kotila, 2006; Malm et al., 1998; Manes, 
Villamil, Ameriso, Roca & Torralva, 2009; Neau, Arroyo-Anllo, Bonnaud, Ingrand & Gil, 
2000; Schmahmann, Macmore & Vangel, 2009), das zerebellär bedingte Ausmaß der 
kognitiven Defizite nach solchen akuten Kleinhirninfarkten möglicherweise verlässlicher 
widerspiegeln (Timmann & Daum, 2009). Als diesbezügliches Erklärungsmodell wurde 
unter anderem auf der Basis von PET/SPECT-Studienergebnissen das Phänomen der 
„cerebello-cerebralen Diaschisis“ beschrieben: Demnach führt eine akute Diskonnektion des 
Kleinhirns von kortikalen Arealen zu einer vorübergehenden Störung kortikaler Funktionen 
(Botez, Léveillé, Lambert & Botez, 1991; Botez-Marquard, Léveillé & Botez, 1994; Gómez, 
Beldarrain, García-Moncó, Quintana, Llorens & Rodeño, 1997; Timman & Daum, 2009).   
 
Problematisch bei der Beurteilung der Beziehung zwischen Kleinhirn und Kognition bleibt, 
dass praktisch alle kognitiven Aufgaben auch motorische Anteile beinhalten und mögliche 
Einflüsse motorischer Begleitstörungen schlecht kontrollierbar sind (Timman & Daum, 2009). 
Für die vorliegende Arbeit ist durch das in nahezu allen Fällen unbeeinträchtigte 
Fingertapping zumindest belegt, dass zum neuropsychologischen Untersuchungszeitpunkt 
keine gravierende zerebellär oder extrazerebellär bedingte Feinmotorik- oder Koordinations-
störung einer ausreichend verlässlichen neuropsychologischen Testung entgegenstand.  
 
Darüber hinaus sollten motorisch bedingte Beeinträchtigungen zu relevanten Minder-
leistungen sowohl bei Prüfung der „geteilten“ als auch der „selektiven“ Aufmerksamkeit 
führen, was weder in der eigenen Arbeit noch in der bereits oben erwähnten Untersuchung 
von Gottwald et al. (2003) der Fall war. Bei beiden TAP-Untertests wird vom Untersuchten 
als Reaktionsweise gefordert, mit der bevorzugten Hand eine Antworttaste zu drücken. 
Kleinhirnpatienten der eigenen Arbeit wie auch der methodisch ähnlichen von Gottwald et al. 
(2003) zeigten hingegen vorrangig Beeinträchtigungen bei der anspruchsvolleren Aufgabe der 
„geteilten Aufmerksamkeit“ und kaum bei der einfacheren Aufgabe der „selektiven 
Aufmerksamkeit“, bei der nicht zwischen verschiedenen Modalitäten oder Parallelprozessen 
hin- und hergewechselt werden muss.  
 
Gottwald et al. (2003) fanden sogar bei beiden Untertests normal gute Reaktionszeiten und in 
Entsprechung zu den eigenen Ergebnissen Unterschiede bei den weitgehend Motorik-
unabhängigen Fehlern und Auslassungen, insbesondere bei der „geteilten Aufmerksamkeit“. 
Die wohl komplexesten Anforderungen werden unter den Bedingungen der „geteilten 
Aufmerksamkeit“ gestellt, da solche Aufgaben die Kapazitätsgrenzen der Aufmerksamkeit 
untersuchen (Sturm, 2008 in Gauggel & Herrmann, S. 489), weshalb mutmaßlich in dem 
entsprechenden TAP-Untertest zur geteilten Aufmerksamkeit die meisten Beeinträchtigungen, 
vornehmlich qualitativer Natur, zu verzeichnen waren.  
 
Insgesamt sind diese Befunde gut vereinbar mit der Theorie von Courchesne und Allen 
(1997), der zufolge dem Kleinhirn eine globale Vorbereitungsrolle zukommt: Demnach 
bereitet das Kleinhirn den Weg für erwartete Stimuli vor, optimiert deren Verarbeitung und 
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die Reaktionsbereitschaft. Bei Kleinhirnläsionen kommt es daher dieser Theorie zufolge nicht 
unbedingt zu einem Funktionsausfall, sondern eher zu einer suboptimalen Funktions-
ausführung, wie sie insbesondere bei „dual tasks“ zur Prüfung der geteilten Aufmerksam-
keitsfunktion zu sehen ist. Ebenfalls zu diesem Konzept passend fanden Gottwald et al. 
(2003), dass unter den kognitiven Funktionsbereichen neben der „geteilten Aufmerksamkeit“ 
das „Arbeitsgedächtnis“ besonders betroffen war, welches in der eigenen Arbeit allerdings 
nicht eingehender untersucht worden ist. 
 
Basierend auf Verhaltensstudien wurde auch eine sogenannte Timing-Hypothese des 
Kleinhirns entwickelt, demzufolge das Kleinhirn an Timing-Prozessen beim motorischen und 
möglicherweise auch kognitiven Lernen beteiligt ist (Ackermann, Mathiak & Ivry, 2004; Ivry 
& Spencer, 2004; Timman & Daum, 2009; Timman et al., 2006). In Untersuchungen von Ivry 
& Spencer (2004) wiesen zerebelläre Patienten bei verschiedenen perzeptiven Aufgaben eine 
gestörte Diskrimination von Zeitdauern und Tönen auf. Ackermann et al. (2004) zeigten, dass 
zerebelläre Patienten Störungen der sprachlichen Perzeption, konkret dem „inneren Sprechen“ 
hatten. Möglicherweise spielen gestörte Timing-Prozesse auch bei den bei zerebellären 
Patienten der vorliegenden Studie gehäuft reduzierten Testleistungen der geteilten 
Aufmerksamkeitsprüfung [TAP] eine Rolle, wo die schnelle Diskrimination zwischen zwei 
unterschiedlich hohen Tönen und zugleich visuellen Reizen in Form von ortswechselnden 
Kreuzen gefordert ist.  
 
Demgegenüber wurde aber auch argumentiert, dass Patienten mit zerebellärer Erkrankung bei 
Aufmerksamkeitsuntersuchungen nur dann Defizite zeigten, wenn signifikante motorische 
Aufgabenanteile wie beispielsweise zielgerichtete Augenbewegungen enthalten waren (Golla, 
Thier & Haarmeier, 2005), die zugegebenermaßen auch beim TAP Untertest für die geteilte 
Aufmerksamkeit zu einem gewissen Grad Voraussetzung sind. 
 
Insofern bleibt eine zerebelläre Beteiligung an Aufmerksamkeitsprozessen über die 
Beteiligung von motorischen Komponenten hinaus fraglich und kontrovers diskutiert. 
Allgemein ist aber aufgrund ausreichender empirischer Evidenz von einer Beteiligung des 
Kleinhirns an bestimmten kognitiven Funktionen auszugehen (Timman & Daum, 2009). 
Dabei wird postuliert, dass das Kleinhirn ähnlich wie für Bewegungen kortikale Funktionen 
moduliert und optimiert (Timman & Daum, 2009; Schmahmann, 2004), so dass zerebelläre 
Läsionen zu einer „dysmetria of thought“ führen (Gottwald et al., 2004). 
 
Die Befunde der Subgruppenanalyse sind mit dieser Annahme vereinbar. Die 
Hauptbeeinträchtigungen in den Bereichen geteilte Aufmerksamkeit, visuomotorisches 
Tempo, phonologische Wortflüssigkeit und visuell-räumliches Gedächtnis sind auch 
kompatibel mit Konzepten wie dem Timing. Eine Verzerrung der Ergebnisse durch 
motorische Störeinflüsse kann allerdings auch hier nicht sicher ausgeschlossen werden. 
 
Im Einklang mit den Daten aus der Literatur (Hokkanen et al., 2006; Timman & Daum, 2009) 
sind die kognitiven Defizite bei Kleinhirnerkrankungen auch in dieser Arbeit eher gering. 
Ravizza, McCormick, Schlerf, Justus, Ivry & Fiez (2006) fanden bei der Zahlenmerkspanne 
so geringe kognitive Beeinträchtigungen, dass die Messwerte der Kleinhirnpatienten zwar 
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signifikant niedriger ausfielen als die der Kontrollgruppe, aber noch innerhalb des normalen 
Wertebereichs lagen. In früheren Patientenserien wurde eine Korrelation zwischen den 
neuropsychologischen Störungen und dem Läsionsvolumen der Kleinhirninfarkte beobachtet, 
insbesondere mit großen und beidseitigen Kleinhirninfarkten (Malm et al., 1998; Neau et al., 
2000; Schmahmann & Sherman, 1998). Vokaer et al. (2002) beschrieben in einem Fallbericht 
im Gegensatz zu unilateralen Läsionen schwerwiegende neuropsychologische Defizite in 
einem Patienten mit beidseitigen anterioren ponto-cerebellären ischämischen Läsionen. Sie 
vermuteten daher einen Schwellenwerteffekt als mögliche Erklärung für die variable Wirkung 
infratentorieller Läsionen auf die Kognition (Vokaer et al., 2002). 
 
Allgemein denkbar erscheint, dass unterschiedliche Einflussfaktoren auf die Kognition je 
nach einzelnem Testverfahren in unterschiedlichem Ausmaß zum Tragen kamen. Die 
Ergebnisse im verbalen Lern- und Merkfähigkeitstest (VLMT) waren in allen Gruppen 
deutlich beeinträchtigt und in der Gruppe Dissektion nur minimal stärker. Es gibt Hinweise 
dafür, dass Kleinhirnläsionen das verbale Lernen beeinträchtigen (Appollonio, Grafman, 
Schwartz, Massaquoi & Hallat, 1993; Cooper et al., 2012). Nach untersuchungsbasierter 
Einschätzung von Appollonio et al. (1993) erfordern Kleinhirn-abhängige Gedächtnis-
störungen aufgabenimmanente Exekutionsfunktionsanteile und eine Störung der 
Exekutionsfunktion. Cooper et al. (2012) zeigten in einer MRT-basierten Studie an Patienten 
mit spinozerebellärer Ataxie Typ 6 (SCA 6), dass bestimmte zerebelläre Regionen 
verschiedenen Komponenten des vorherrschenden und auf phonologischen Schleifen 
basierenden psychologischen Modells für das Arbeitsgedächtnis dienen. Hierzu passt 
wiederum die Beobachtung in der eigenen Arbeit sowie die Beobachtung anderer (Leggio, 
Silveri, Petrosini & Molinari, 2000), dass Kleinhirn-assoziiert prädominant die phonologische 
und nicht die semantische Wortflüssigkeit beeinträchtigt ist. 
 
Vorstellbar ist allerdings auch aufgrund neuester tierexperimenteller Studienergebnisse 
(Baglietto-Vargas et al., 2015), dass Stresserfahrungen in allen Gruppen zu den schlechten 
Testergebnissen im VLMT beigetragen und zu einer Nivellierung geführt haben könnten: So 
wurden fünf bis sechs Monate alte Alzheimer-Modell-Mäuse (3xTg-AD) und nicht transgene 
Wildtyp-Mäuse simulierten Alltagsstressbedingungen, i.e. enger Raum, starkes Schütteln des 
Raumes, sehr helles Licht und lautes Störgeräusch, ausgesetzt und acht Stunden später deren 
Hippocampus-abhängige, kognitive Funktion getestet. Dabei war die Gedächtnisleistung 
gestresster Wildtyp-Mäuse im Vergleich mit nicht gestressten Mäusen beeinträchtigt. Die 
bereits stark beeinträchtigte Lern- und Gedächtnisleistung der 3xTg-AD-Mäuse zeigte aber 
erstaunlicherweise keine weitere Verschlechterung durch den Stress. Insofern könnte ein 
Hirninfarkt im Kleinhirn durchaus eine Störung im verbalen Lern- und Merken verursacht 
haben, die Stressbedingungen der Stroke Unit-Überwachung aber zu schlechteren kognitiven 
Leistungen in der Testung der Stroke Mimics geführt haben, ohne die (infarktbedingt) 
reduzierte kognitive Leistung in den Infarktpatienten der Gruppen Dissektion und Ischämie 
ohne Dissektion darüber hinaus zusätzlich zu beeinträchtigen. 
   
Die pontomedulläre Hirnstammregion stellte in der vorliegenden Arbeit gruppenübergreifend 
die zweithäufigste Hirninfarktlokalisation dar. In der Subgruppenanalyse erschienen dortige 
Infarktläsionen in Anbetracht nur geringer Häufigkeiten kognitiver Auffälligkeiten als wenig 
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eloquent. Aus der wissenschaftlichen Literatur waren auch keine speziellen neuropsycho-
logischen Syndrome zu erwarten. Beschrieben sind bei singulären Hirnstammaffektionen als 
direkte Wirkungen auf die Kognition allenfalls Defizite bei der Aufmerksamkeit bzw. besser 
Wachheit („Alertness“) (Searls, Pazdera, Korbel, Vysata & Caplan, 2012). Diese erklären sich 
am ehesten aufgrund Irritation des dort diffus netzartig lokalisierten sog. „aufsteigenden 
retikulären Aktivierungssystems“ (ARAS). Da bei Patienten mit lateralem Medulla oblongata-
Infarkt nahezu immer vestibulozerebelläre Symptome bestehen (Searls et al., 2012), ist von 
einer Vermittlung über vestibuläre Kerngebiete und die Kleinhirnschenkel auszugehen. Über 
die Schnittstelle zum Kleinhirn wiederum könnten indirekte Auswirkungen auf die Kognition 
vorstellbar sein. So zeigten beispielsweise koregistrierte MRT-PET-(CMRglc)-Schnittbilder 
bei Patienten mit Läsion im Pons metabolische Inaktivierungen im Kleinhirn, die 
konzeptionell als neuronal vermittelte „Kleinhirn-Diaschise“ interpretiert wurden (Heiss, 
2001 in Hartmann & Heiss, S. 114-115). 
 
Dritthäufigste Infarktläsion der vorliegenden Arbeit war nach einer zerebellären und ponto-
medullären Lokalisation eine okzipitale Lokalisation mit Schwerpunkt im posterioren 
Versorgungsgebiet der A. cerebri posterior. Klinisch-neurologisch bestanden zumeist wenig 
stark ausgebildete Gesichtsfeldbeeinträchtigungen. Eine hemianopische Gesichtsfeld-
einschränkung stellt auch allgemein die häufigste Störung nach einem Hirninfarkt im 
Stromgebiet der Arteria cerebri posterior dar (Brandt et al., 2000; Caplan, 2000). Dezidierte 
neuropsychologische Defizitsyndrome dieser anatomischen Lokalisation wie beispielsweise 
bei linkshirnigem Befall Alexie, Akalkulie, Fingeragnosie oder Aphasie bei mehr temporaler 
Beteiligung oder bei rechtshirnigem Befall eine Prosopagnosie oder visueller Neglect 
bestanden zum neuropsychologischen Untersuchungszeitpunkt nicht. Im Falle bestehender 
Gesichtsfeldeinschränkungen waren diese nur so gering bis moderat ausgeprägt, dass eine für 
die neuropsychologische Testung ausreichende Gesichtsfeldwahrnehmung gewährleistet war. 
 
Bei der Subgruppenanalyse ergaben sich in der Subgruppe „Ischämie ohne Dissektion mit 
Okzipitalhirninfarkt“ dominierende Beeinträchtigungen der Kognition im TAP Untertest zur 
geteilten Aufmerksamkeit, dem visuomotorischen Tempo [TMT A] und dem visuell 
räumlichen Gedächtnis [Blockspanne rückwärts]. Da bei allen diesen drei Funktionstests 
schnelle Augensuchbewegungen essentiell sind,  könnten sich auch bei nur subtileren 
Gesichtsfeldbeeinträchtigungen Störeinflüsse auf die Kognition ergeben, die nicht unbedingt 
bewusst wahrnehmbar sein müssen. Alternativ könnten kognitive Teilleistungsschwächen 
theoretisch durch eventuelle Netzwerkinteraktionen zwischen kortikalen Feldern und 
beispielsweise dem Kleinhirn erklärlich sein. 
 
Eine eingehendere Analyse der Subgruppen ist durch konfundierende Heterogenität und 
zugleich kleine Fallzahl relevant erschwert, insbesondere sind statistische Betrachtungen 
daher nicht sinnvoll möglich. Hypothetische Konzepte zu unterschiedlichen Auswirkungen 
auf die Kognition aufgrund der Lateralisierung je nach betroffener Kleinhirnhälfte (z.B. 
Gómez Beldarrain et al., 1997) sowie aufgrund des perfusionslokalisatorisch betroffenen 
Stromgebiets (Arteria cerebelli posterior inferior [PICA], Arteria cerebelli anterior inferior 
[AICA] oder Arteria cerebelli superior [SUCA])(Exner et al., 2004) sind in dieser Arbeit 
wegen Fallzahllimitierung und Fallheterogenität nicht möglich. Selbst in der Arbeit von 
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Wilde (2004) zur Frage des Beitrags des Kleinhirns zu neuropsychologischen Funktionen mit 
präoperativer neuropsychologischer Untersuchung einer Stichprobe von 21 Probanden mit 
jeweils immerhin operationswürdiger Kleinhirnläsion blieb die Aussagekraft der Ergebnisse 
unter anderem aufgrund der Fallzahl und Heterogenität des Kollektivs (u.a. Kleinhirnblutung 
in vier Fällen, extraaxialer gutartiger Tumor (Meningeom) in fünf Fällen, Metastasen in 
sieben Fällen, etc.) im Einzelnen begrenzt. 
 
Die Ergebnisse der eigenen Subgruppenanalyse waren in ihrer Tendenz kongruent mit den  
Gruppenunterschieden nach MoCA-Beurteilungsmaßstab sowie auch der Darstellungsweise 
der Unterschiede in Form des selbstkonzipierten kognitiven Kompositscores (KK). Insgesamt 
erscheint aus den oben dargelegten Gründen eine in einzelnen Fällen mögliche, 
läsionsbedingte kognitive Beeinträchtigung infolge vornehmlich zerebellär lokalisierter 
Hirninfarkte plausibel. Inwieweit die festgestellten kognitiven Beeinträchtigungen klinische 
Relevanz mit sich bringen, kann im Rahmen der vorliegenden Arbeit nicht beurteilt werden. 
 
Zusammenfassend besteht weiterhin eine bis heute anhaltende Kontroverse darüber, 
inwieweit primär zerebelläre kognitive Defizite als Ausdruck spezifischer kognitiver 
Kleinhirnfunktionen möglich erscheinen.  Darüber hinaus ist stets im Einzelfall die klinische 
Relevanz mit einer Kleinhirnerkrankung einhergehender kognitiver Defizite zu bestimmen 
und die Möglichkeit rein testpsychologisch erfasster, rein subklinischer kognitiver Defizite in 
Betracht zu ziehen, wie bereits an Infarktpatienten beschrieben wurde (Exner et al., 2004). 
Die klinische Wertigkeit der in dieser Arbeit gefundenen, eher gering ausgeprägten 
Gruppenunterschiede kognitiver Beeinträchtigungen kann daher auch nicht gruppenbezogen 
pauschal beantwortet werden. Eine jeweilige Einzelfallanalyse übersteigt allerdings den 
Rahmen dieser Arbeit, so dass die Wertigkeit vorläufig offen bleiben muss.  
 
Neuropsychologischer Hauptbefund bleibt der signifikante Unterschied zwischen 
beeinträchtigten MoCA-Gruppenmittelwerten der Gruppen Dissektion und Ischämie im 
Vergleich zu den Stroke Mimics mit unauffälligem MoCA-Gruppenmittelwert und ohne 
akute, im MRT nachweisliche, hirnorganische Läsion, so dass durch die akuten 
Krankheitsbilder Dissektion +/- zerebrale Ischämie und Ischämie ohne Dissektion bedingte 
leichte kognitive Beeinträchtigungen plausibel erscheinen, auch wenn ein Nachweis dafür im 
Rahmen dieser Arbeit nicht erbracht werden kann. 
 
5.1.6.  Psychische Merkmale 
 
Angst und Depression 
 
Signifikante Unterschiede sämtlicher Gruppenmittelwerte bestanden nicht. Diese lagen 
allesamt in dem als unauffällig definierten Normbereich ≤ 7, wobei die durchschnittlichen 
HADS-D-Skalenwerte für Angstsymptome mit Werten um 5 höher lagen als die für 
Depressionssymptome mit Werten um 3 herum. Best, Eckhardt-Henn, Diener, Bense, Breuer 
& Dieterich (2006) erhoben in ihrer Studie an 26 gesunden Kontrollpersonen, davon 11 
146 
 
 
Personen mit benignem paroxysmalem Lagerungsschwindel (BPL) und 11 Personen mit 
Neuritis vestibularis (NV) als den häufigsten Krankheitsbildern der Gruppe Stroke Mimics 
dieser Arbeit, unter anderem ebenfalls Angst-sowie –Depressionswerte auf den HADS-D/A- 
und HADS-D-Skalen. Sie fanden in weitgehender Entsprechung zu den o.g. Ergebnissen 
hinsichtlich der Gruppe Stroke Mimics der eigenen Arbeit für die Patienten mit BPL HADS-
Depressions-Werte um 3 und HADS-Angst-Werte um 4 sowie für die Patienten mit NV 
HADS-Depressions-Werte um 4 und HADS-Angst-Werte um 5. Diese Mittelwerte lagen 
damit noch im subsyndromalen Normbereich, waren aber höher als in der gesunden 
Kontrollgruppe mit HADS-D/D-Werten um 1 und HADS-D/A-Werten um 2.   
 
Patienten mit  vestibulärer Migräne und insbesondere Morbus Menière zeigten hingegen aber 
noch viel höhere Werte, die für den Morbus Menière auf der HADS-Angstskala sogar den 
pathologischen Bereich > 8 erreichten. Interpretiert wurden diese Befunde im Gesamtkontext 
der erhobenen Befunde und Angaben dahingehend, dass spezielle vestibuläre Syndrome wie 
z.B. vestibuläre Migräne und Morbus Menière, die sich nicht im Kollektiv der eigenen Arbeit 
befanden, als Trigger für eine sekundäre somatoforme Störung wirken könnten, nicht aber 
vestibuläre Erkrankungen im allgemeinen (Best et al., 2006).  
 
Es liegt im Bereich des Möglichen, dass die Schwindelpatienten unter den Stroke Mimics der 
eigenen Arbeit zur Vorwoche befragt unter dem Eindruck des aktuellen Schwindels eine 
(unbewusst) negativere Selbsteinschätzung abgegeben haben könnten. Zumindest bleibt eine 
erklärungsbedürftige Differenz zu den niedrigeren HADS-Scores der gesunden 
Kontrollpersonen in der Studie von Best et al. (2006), die allerdings auch keine stationären 
Patienten, sondern gesunde Freiwillige waren. 
 
Schließlich ist aus der wissenschaftlichen Literatur hinlänglich bekannt, dass eine Depression 
als prädisponierender Risikofaktor für das Auftreten zerebraler Ischämien gilt. Eine 
diesbezüglich kürzlich publizierte systematische Übersicht und Metaananalyse prospektiver 
Studien findet sich bei Pan, Sun, Okereke, Rexrode und Hu (2011). Aufgrund der 
psychiatrischen Ausschlusskriterien dieser Arbeit wie beispielsweise Vorliegen einer floriden 
Depression oder Angststörung waren aber keine sehr auffälligen Scores zu erwarten. 
Zusammengenommen liegen augenscheinlich sämtliche Gruppenmittelwerte der eigenen 
Arbeit höher als zumindest die Werte der gesunden Kontrollpersonen der Arbeit von Best et 
al. (2006) zu verschiedenen Schwindelsyndromen.  
 
Varia 
 
Aufklärung 
 
Laut Einschätzung auf einer für diese Arbeit konzipierten und nicht extern validierten Likert-
Skala ergaben sich keine signifikanten Gruppenunterschiede beim selbstwahrgenommenen 
Grad der Aufklärung über das jeweils vorliegende Krankheitsbild. Die große Mehrzahl fühlte 
sich zum Fragezeitpunkt bereits viel und ausreichend aufgeklärt, die Übrigen wurden 
daraufhin ärztlich ganz nach Bedarf informiert. Die Frage wurde gestellt, um einen zwischen 
den Gruppen ungleichen Informationsstand über die Krankheit als konfundierenden Faktor für 
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den Krankheitsverlauf und dessen Beurteilung ausschließen zu können. So wurde in einer 
Untersuchung an Patienten mit Zervikalarteriendissektion und hoher Prävalenz einer 
posttraumatischen Belastungsstörung erörtert, ob eine mangelnde Information über das 
krankheitsbezogen geringe Risiko zusätzlicher Komplikationen zu der hohen Prävalenz einer 
posttraumatischen Belastungsstörung beigetragen haben könnte (Speck et al., 2014). 
 
Angstwirkung des Krankheitsbildes 
 
Laut Selbsteinschätzung der Patienten auf einer ebenfalls für diese Arbeit konzipierten Likert-
Skala zur Graduierung der empfundenen Angstwirkung des Krankheitsbildes bestanden zum 
Befragungszeitpunkt keine signifikanten Gruppenunterschiede. Erhellende Schluss-
folgerungen ließen sich aus den Antworten daher nicht ableiten. Am häufigsten wurde jeweils 
angegeben, dass das Krankheitsbild etwas Angst bewirke. 
 
Lachen und Lustigkeit    
 
Die Fragen zur Selbstbeurteilung der allgemeinen Neigung zu Lachen und Lustigkeit zielte 
darauf ab, Hinweise für eine fröhliche Grundhaltung als positive Ressource zu finden, die 
wiederum bedeutsam für Lebensqualität und Krankheitsbewältigung sein könnte. Immerhin 
heißt es im Volksmund „Lachen ist die beste Medizin“. Zwischen den therapeutischen 
Angeboten ist sowohl von Lachtherapie als auch Humortherapie zu hören. Doch sind Lachen 
und Humor nicht gleichzusetzen. Nach Ansicht von Hirsch (2015) haben 80% unseres 
Lachens nichts mit Humor zu tun. Ausdruck von Humor sei dagegen heiteres und fröhliches 
Lachen (Hirsch, 2015). So verstanden können Humor und heiteres Lachen eine positive 
Ressource darstellen. 
 
In den Gruppen Dissektion sowie Ischämie ohne Dissektion dominierten lokalisatorisch 
Kleinhirninfarkte. In einer publizierten Kasuistik wurde ein ursächlicher Zusammenhang 
zwischen einem gestörten Lachen und einer Läsion der zerebro-ponto-zerebellären 
Nervenwege vermutet (Parvizi et al., 2001). 
 
 
5.1.7.  Lebensqualität vor Baseline 
 
 
Hinsichtlich der Lebensqualität der Vorwoche vor Baseline ergaben sich zum 
Erhebungszeitpunkt T1 insgesamt kaum Gruppenunterschiede. Unter den einzelnen Domänen 
fand sich nur ein nennenswerter Unterschied der Gruppenmittelwerte für die Domäne „Social 
roles“, der auch im paarweisen Zweigruppenvergleich signifikant war, indem die Gruppe D 
einen niedrigeren Lebensqualitäts-Score als Gruppe I sowie auch Gruppe D* als Gruppe I* 
zeigte. Eine sichere Erklärung für diese wenigen Unterschiede lässt sich nicht zwanglos 
herleiten. Ob sich bei den Patienten mit Dissektion möglicherweise bei der retrospektiven 
Selbstbeurteilung der Lebensqualität vor Baseline eine negativere Tönung aufgrund der 
erlittenen Dissektion +/- Ischämie eingeschlichen haben könnte, muss im Rahmen dieser 
Arbeit spekulativ bleiben.  
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5.2.  Befunde im Verlauf und zum Erhebungszeitpunkt T2 
  
5.2.1.  Klinische Merkmale 
 
 
Die Rezidivrate ischämischer Ereignisse in dieser Arbeit bewegt sich innerhalb der 
prozentualen Zahlenangaben der wissenschaftlichen Literatur (Beletsky, Nadareishvilli, 
Lynch, Shuaib, Woolfenden & Norris, 2003; Debette & Leys, 2009; Kim & Schulman, 2009). 
So ereignete sich in der Gruppe Dissektion ein Hirninfarkt-Rezidiv. Des Weiteren trat ein 
neuer Hirninfarkt infolge einer neu aufgetretenen Dissektion der Arteria carotis interna auf. 
Schließlich war von einem flüchtigen Insult und einem vermuteten Hirninfarkt zu erfahren, so 
dass die Gesamtrate von Ischämierezidiven unter den Dissektionspatienten dieser Arbeit 12% 
betrug. Gemäß der Metaanalyse in der Übersichtsarbeit von Debette & Leys (2009) beträgt 
die geschätzte Ischämie-Rezidivrate zwischen 0% (Lee et al., 2006) und 13,3% (Beletsky et 
al., 2003) bezogen auf das erste Jahr. In der Gruppe Ischämie ohne Dissektion kam es zu 
einem weiteren Hirninfarkt und zwei Myokardinfarkten. In der Gruppe der Mimics traten 
zwischenzeitlich keine vaskulären Krankheitsereignisse auf, soweit zu erfahren war.  
 
Die Dissektions-Rezidivrate ist allgemein gering. Laut Metaanalyse (Debette & Leys, 2009) 
beträgt die Rezidivrate einer Zervikalarteriendissektion in Krankenhaus-basierten Serien 
schätzungsweise zwischen 0% (Touzé et al., 2003) und maximal 25% (Dittrich et al., 2007). 
Wahrscheinlich wird die Rezidivrate in Serien an Versorgungszentren tertiärer Zuweisung 
jedoch aufgrund überproportionierter seltener Fälle überschätzt (Schievink, Mokri & 
O’Fallon, 1994). In der vorliegenden Arbeit trat bei einem der überlebenden Patienten 
entsprechend 3% ein Dissektions-Rezidiv an einer weiteren, zuvor nicht betroffenen Arterie, 
i.e. Arteria carotis, auf. Dieses sequentiell polyarterielle Rezidivverhalten gilt als typisch 
(Dittrich et al., 2007). 
 
Die Mortalitätsrate ist unter anderem laut Übersichtsarbeit von Debette & Leys (2009) in der 
Akutphase mit < 5% gering (Arauz et al., 2006; Lee et al., 2006), kann aber deren Analyse der 
vorliegenden Literatur zufolge in Abhängigkeit von der Schwere der Befundsituation wie 
beispielsweise Vorliegen einer Arterienokklusion oder einer zerebralen Ischämie höher 
ausfallen. In der vorliegenden Arbeit fiel die Mortalitätsrate trotz prädominant vorliegender 
Ischämie und Arterienokklusion mit einem Todesfall (~ 3%) gering aus: Es  verstarb, wie 
bereits weiter oben erwähnt, ein klinisch bereits gebesserter Patient unerwartet an einem 
kardiorespiratorischen Versagen noch in der sogenannten Akutphase. Die Mortalität bei 
Zervikalarteriendissektion könnte allerdings allgemein unterschätzt werden, da schwer 
betroffene Patienten manchmal vor Durchführung der entscheidenden Bildgebung versterben. 
Hiermit im potentiellen Einklang stehend verstarb in der vorliegenden Arbeit eine bereits 
unter dem Verdacht auf Vorliegen einer Vertebralarteriendissektion gescreente Patientin 
unerwartet über Nacht noch vor weiterer Diagnosebestätigung. Eine Obduktion wurde nicht 
durchgeführt. 
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5.2.2.  Soziodemographische Merkmale 
 
Rehabilitation 
Die Quote der durchgeführten stationären Rehabilitationsbehandlungen entsprach üblichen 
Standards. Es wurde in 48,5% (Gesamtgruppe der Patienten mit Dissektion) bis 60,5% 
(Gesamtgruppe Ischämie ohne Dissektion) der Fälle eine jeweils mehrwöchige stationäre 
Rehabilitation im Anschluss an die primäre Akutbehandlung durchgeführt. Eine Ablehnung 
einer ärztlich empfohlenen Rehabilitation durch den Patienten kam allenfalls im 
Ausnahmefall vor. Die oben genannte Quote der durchgeführten stationären Rehabilitations-
behandlungen dokumentiert somit, dass in mindestens der Hälfte der Patienten mit Dissektion 
und etwas mehr noch bei den Patienten mit Ischämie ohne Dissektion klinisch-neurologische 
Beeinträchtigungen in einem Ausmass bestanden, die ärztlicherseits eine stationäre 
rehabilitative Weiterbehandlung indiziert erscheinen ließen. In der Gruppe der Stroke Mimics 
ergab sich erwartungsgemäß in der Regel keine Indikation zu einer Rehabilitations-
behandlung, so dass eine solche nur bei einem einzigen Patienten zustande kam. 
 
Erwerbstätigkeit 
Ein Verlust der Erwerbstätigkeit von Erhebungszeitpunkt T1 zu T2 6 Monate später trat in 8% 
(Stroke Mimics) über 13% (Gruppen D und D*) bis zu 19% beziehungsweise 18,5% 
(Gruppen I und I*) auf. Diese Verschiebungen waren insgesamt gering bis moderat. Valide 
vergleichbare Daten anderer Studien existieren nach bestem Wissen des Autors dieser Arbeit 
nicht.  Fischer et al. (2009) erhoben in ihrer Beobachtungsstudie an einem Mischkollektiv aus 
Patienten mit Dissektionen der Arteria carotis interna oder vertebralis durchschnittlich 1498 
Tage, also durchschnittlich etwa 50 Monate nach Dissektion den Status der Erwerbstätigkeit. 
Sie fanden heraus, dass von 90 vor Dissektion in Vollzeit arbeitenden Patienten nur 45 der 
überlebenden Patienten in Vollzeit erwerbstätig waren, von den übrigen etwa die eine Hälfte 
in Teilzeit erwerbstätig und die andere Hälfte erwerbslos war.  
 
Diesbezüglich anzumerken ist, dass chronische depressive Veränderungen nach dem akuten 
Krankheitsereignis, die unbestritten Relevanz für die allgemeine Leistungsfähigkeit und damit 
auch Erwerbsfähigkeit des Betroffenen haben, einem zeitlichen Verlauf ihrer Ausprägung 
unterliegen und wie vielfach gezeigt worden ist, auch noch im Langzeitverlauf einen 
sekundären Anstieg zeigen können (Herrmann & Wallesch, 1993). Der Erhebungszeitpunkt 
T2 dieser Arbeit entsprechend einem Zeitintervall von 6 Monaten nach Krankheitsereignis 
bildet gerade mal den mittelfristigen Verlauf ab. Grundsätzlich sind nach einer zentralen 
neurologischen Erkrankung, ob beispielsweise Schlaganfall oder Schädelhirntrauma, 
mindestens 2 Jahre anzusetzen, in denen signifikante Rehabilitationsprozesse des zentralen 
Nervensystems stattfinden.  
 
Insbesondere beim Krankheitsbild der Dissektion der hirnversorgenden Arterien entsprechen 
die ersten 6 Monate dem aktiven Behandlungs- und Heilverlauf mit Fortführung einer 
sekundärpräventiven gerinnungswirksamen Medikation in Form von Thrombozyten-
funktionshemmung oder oraler Antikoagulation und duplexsonographischen Bildkontrollen 
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zu Beurteilung der strukturellen Dissektionsrückbildung. Zu diesem Zeitpunt ist daher eher 
mit einer temporären Arbeitsunfähigkeit als einer tatsächlichen Erwerbslosigkeit zu rechnen. 
Schließlich kann einschränkend gesagt werden, dass zum einen Vertebralarteriendissektionen 
weniger beeinträchtigend sein können als Dissektionen der Arteria carotis interna, die in 80% 
der Fälle des o.g. Mischkollektivs in der Arbeit von Fischer et al. (2009) betroffen war, und 
sich zum anderen im eigenen Kollektiv bereits zum Zeitpunkt der Dissektion knapp die Hälfte 
der Patienten im freiwilligen Ruhestand befand.  
 
 
5.2.3.  Neurologische Merkmale 
 
 
Die funktionellen Outcome-Ergebnisse dieser Arbeit mit Bestimmung mittels modifizierter 
Rankin Skala (mRS) stehen im Einklang mit den Berichten in der wissenschaftlichen 
Literatur. In Orientierung an dem Cut off-Wert in der CADISP-Studie als einer der größten 
Beobachtungsstudien mit 982 Patienten mit Zervikalarteriendissektion (Debette et al., 2011) 
wurde ein mRS-Wertebereich von 0-2 als ein gutes funktionelles Outcome definiert. Mit 
großer Mehrheit wurde in allen Untersuchungsgruppen ein gutes funktionelles Outcome 
erreicht: Führend war erwartungsgemäß die Gruppe der Stroke Mimics ohne hirnorganische 
Krankheitsursache mit 92%, dicht gefolgt von der Gruppe I (Ischämie ohne Dissektion) mit 
89,5% und schließlich der Gruppe D (Dissektion) mit 81%. Von Babo et al. (2013) 
berichteten in einer großen multizentrischen europäischen prospektiven Beobachtungsstudie 
ein gutes funktionelles Outcome entsprechend einem mRS-Wert 0-2 in 88,8% der Patienten 
mit Vertebralarteriendissektion 3 Monate nach ischämischem Schlaganfall.  
 
 
5.2.4.  Psychische Merkmale 
 
Posttraumatische Belastungsstörung 
Aktuelleren wissenschaftlichen Publikationen ist die noch junge Erkenntnis einer erhöhten 
Prävalenz einer posttraumatischen Belastungsstörung nach Schlaganfall zu entnehmen: Dabei 
ist nicht nur eine vermehrte Prävalenz nach blutigem wie unblutigem Schlaganfall, also 
Hirnblutung oder Hirninfarkt, beobachtet worden, sondern mittlerweile auch nach rein 
transienten ischämischen Attacken (Bruggimann, Annoni, Staub, von Steinbüchel, van der 
Linden & Bogousslavsky, 2006; Favrole et. al., 2013; Goldfinger et al., 2014; Kiphuth, Utz, 
Noble, Köhrmann & Schenk, 2014; Noble, Baisch, Covey, Mukerji, Nath & Schenk, 2010; 
Noble, Baisch, Mendelow, Allen, Kane & Schenk, 2008).  
Laut aktueller Meta-Analyse bewegt sich die Prävalenz einer posttraumatischen Belastungs-
störung nach Schlaganfall (Hirninfarkt oder flüchtigem Insult) mit einem Mittel von 23% 
zwischen 16% und 33% (95% CI) innerhalb des ersten Jahres (Edmondson, Riardson, Fausett, 
Falzon, Howard & Kronish, 2013) verglichen mit einer Prävalenz von etwa 1-3% in der 
deutschen Allgemeinbevölkerung (Glaesmer, Matern, Rief, Kuwert & Brähler, 2015; Hauffa, 
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Rief, Brähler, Martin, Mewes & Glaesmer, 2011; Maercker, Forstmeier, Wagner, Glaesmer & 
Brähler, 2008). Eine Schweizer Arbeitsgruppe fand bei 31% der Studienpatienten mit 
leichtgradigem Schlaganfall 1 Jahr später signifikante Symptome einer posttraumatischen 
Belastungsstörung (Bruggimann et al., 2006). In einer deutschen prospektiven Studie an 108 
Patienten mit ausschließlich transitorischer ischämischer Attacke (TIA) wurden 3 Monate 
später 29,6% mit der Diagnose einer posttraumatischen Belastungsstörung klassifiziert 
(Kiphut et al., 2014). 
In Anlehnung an eine häufig gebrauchte Einteilung von Maercker (2009; zitiert nach 
Glaesmer, Matern, Rief, Kuwert & Brähler, 2015) mit modifizierter Darstellung der 
schematischen Einteilung durch Glaesmer, Matern, Rief, Kuwert & Brähler (2015) kann eine 
posttraumatische Belastungsstörung nach Schlaganfall als sog. akzidentelles Typ-I-Trauma 
aufgefasst werden. Unter Typ-I-Traumata werden hierbei einmalige kurzfristige Traumata 
verstanden und von den mehrfachen/langfristigen Typ-II-Traumata abgegrenzt. Zum 
Vorkommen einer posttraumatischen Belastungsstörung bei Zervikalarteriendissektion lagen 
zum Startpunkt dieser Dissertationsarbeit noch keine publizierten Erkenntnisse vor. In der 
Zwischenzeit wurden weltweit erstmals entsprechende Daten einer deutschen Arbeitsgruppe 
publiziert, die eine Prävalenz einer posttraumatischen Belastungsstörung bei spontaner 
Zervikalarteriendissektion (mit oder ohne Hirninfarkt) von 43,5%, d.h. bei 27 von 62 
teilnehmenden Patienten, fand (Speck et al., 2014). Als diagnostisches Verfahren kam dabei 
die deutsche Version der Posttraumatic Diagnostic Scale (PDS) zur Anwendung. 
In der eigenen Arbeit fand sich unter Verwendung der posttraumatischen Stressskala (PTSS-
14) und deren Testkriterien mit definiertem Cut off von 40 Punkten eine Prävalenz einer mit 
einer posttraumatischen Belastungsstörung zu vereinbarenden Symptomkonstellation von 
15% in der Gesamtgruppe D aller Patienten mit Vertebralarteriendissektion. Die potentiellen 
Prävalenzen in den Gesamtgruppen I (Ischämie ohne Dissektion) und M (Stroke Mimics) 
waren mit ca. 3% und 4% deutlich geringer. Signifikante Unterschiede der PTSS-14-
Gruppenmittelwerte zeigten sich nicht. Die Interpretation dieser Daten ist erschwert, da  
Vergleichswerte zur Anwendung der posttraumatischen Stressskala (PTSS-14) an anderen 
Kollektiven mit Zervikalarteriendissektion bislang nicht vorliegen, soweit bekannt ist. 
Im Rahmen der Subgruppenanalyse zeigte sich in der Subgruppe der 40% der Patienten mit 
Dissektion, die trotz gutem funktionellen Outcome mit einem mRS-Wert von 0-2 beim 
Follow-up eine schlechte Lebensqualität mit einem SS-QOL ≤ 3,9 aufwiesen, ein signifikant 
(p < 0,05) höherer PTSS-14-Mittelwert von 33 Punkten als in der Subgruppe der Patienten 
mit sowohl gutem funktionellen Outcome (mRS 0-2) als auch guter Lebensqualität (SS-QOL 
≥ 4). Diese Subgruppenanalyse, die an anderer Stelle dieser Arbeit weiter diskutiert wird (vgl. 
Kapitel 5.2.6.), weist auf die potentielle Bedeutsamkeit von einzelnen PTSS-14-
Absolutwerten hin, auch wenn diese unterhalb des Cut offs von 40 Punkten als definiertem 
Grenzbereich liegen. 
Diesbezüglich anzumerken ist, dass der Prozentsatz von Personen mit Symptomen einer 
posttraumatischen Belastungsstörung offenbar höher liegt als derjenige von Personen, welche 
die formalen Diagnosekriterien nach DSM-IV der American Psychiatric Association (2000) 
erfüllen: Favrole et al. (2013) studierten 40 Patienten nach leichterem Schlaganfall oder 
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transienter ischämischer Attacke und fanden in 25% der Patienten Symptome einer 
posttraumatischen Belastungsstörung, von denen nur 10% die formalen Diagnosekriterien 
nach DSM-IV erfüllten. Glaesmer et al. (2015) werteten die im Jahr 2007 in Deutschland 
erhobenen Daten zu 2510 Befragten im Rahmen einer bevölkerungsrepräsentativen Befragung 
zu Traumatisierung und posttraumatischer Belastungsstörungen aus und fanden 74 Personen 
(2,9%), welche die Kriterien einer posttraumatischen Belastungsstörung (PTBS) erfüllten und 
weitere 140 Personen (5,6%), welche die Kriterien teilweise erfüllten – im Sinne einer von 
den Autoren als partielle (subsyndromale) PTBS (sPTBS) bezeichnete Traumatisierung. Diese 
sogenannte partielle (subsyndromale) PTBS (sPTBS) könnte somit auch in Dissektions-
patienten der Subgruppe dieser Arbeit vorgelegen haben, bei denen sich trotz gutem 
funktionellen Outcome eine reduzierte Lebensqualität und signifikant höhere PTSS-14-Werte 
als in der Vergleichsgruppe mit guter Lebensqualität gezeigt haben. 
Ein weiteres wichtiges Ergebnis der vorliegenden Arbeit stellte in Entsprechung zu 
publizierten Wissenschaftsdaten (Jorge, 2015; Kutlubaev, Sabitova, Voevodin & 
Akhmadeeva, 2014; Merriman, Norman & Barton, 2007) die positive Korrelation zwischen 
den Werten der posttraumatischen Stressskala (PTSS-14) zum Erhebungszeitpunkt T2 beim 
Follow-up und den prämorbiden Punktwerten der Hospital Anxiety and Depression Scale 
sowohl für die Angstsymptome (HADS-D/A) als auch Depressionssymptome (HADS-D/D) 
zum Erhebungszeitpunkt T1 über sämtliche Gruppen dar. Diese positiven Korrelationen 
waren überwiegend signifikant und nur hinsichtlich HADS-D/A in Gruppe I* sowie HADS-
D/D in Gruppe M nicht signifikant. Hierzu passend berichteten Favrole et al. (2013) in ihrer 
Studie zur posttraumatischen Belastungsstörung nach Schlaganfall, dass 40% der Patienten 
mit zumindest partiellen Symptomen einer posttraumatischen Belastungsstörung (sPTSD) im 
Vergleich zu einer Kontrollperson (p < 0,002) depressiv gestimmt waren und alle Patienten, 
welche die formalen Diagnosekriterien einer posttraumatischen Belastungsstörung erfüllten 
(fdPTSD), ≥ 3 frühere psychiatrische Komorbiditäten aufwiesen.  
Weitere Ausführungen zu den Ergebnissen der posttraumatischen Stressskala mit Diskussion 
ihrer (prädiktiven) Bedeutung für Outcome und Lebensqualität finden sich bei der Diskussion 
der Ergebnisse der Subgruppenanalyse Lebensqualität (vgl. Kapitel 5.2.6.) sowie der 
Diskussion der Ergebnisse der Regressionsanalyse (vgl. Kapitel 5.3.).  
 
5.2.5. Lebensqualität 
 
Hauptbefundlich ergaben sich in dieser Arbeit nennenswerte Gruppenunterschiede in der 
Lebensqualität beim Follow-up 6 Monate nach Krankheitsereignis: In der Gruppe M der 
Stroke Mimics war die Lebensqualität erwartungsgemäß am wenigsten beeinträchtigt und 
entsprach in nur 12,5% einer definitionsgemäß schlechten Lebensqualität entsprechend einem 
SS-QOL-Score ≤ 3,9. Die Gruppe der Patienten mit Dissektion (Hauptgruppe D sowie 
insbesondere die Subgruppe D* mit strukturell nachweislicher Infarktläsion) zeigte 
demgegenüber signifikant schlechtechtere und auch im Vergleich mit den Gruppen Ischämie 
ohne Dissektion, die diesbezüglich eine Intermediärstellung innehatten, die schlechtesten 
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Lebensqualitätswerte. Mehr als die Hälfte der Dissektionspatienten, d.h. 55% sowohl der 
Gruppe D als auch D*, wiesen eine schlechte Lebensqualität auf, die Gruppen I und I* in 30-
32%. Die Profile der Beeinträchtigungen der einzelnen Lebensqualitätsdomänen zeigten dabei 
gruppenübergreifend eine vornehmliche Beeinträchtigung der psychosozialen Domänen, d.h. 
„Thinking“, „Personality“, „Mood“, „Family roles“, „Social roles“ und „Energy“. 
Prinzipiell führen laut wissenschaftlicher Vorberichte infratentorielle, dem vertebrobasilären 
Stromgebiet entsprechende Schlaganfälle zu einer besseren Lebensqualität 6 sowie 48 Monate 
nach Schlaganfall als anderswo lokalisierte Schlaganfälle (de Haan, Limburg, van der 
Meulen, Jacobs & Aaronson, 1995; Niemi, Laaksonen, Kotila & Waltimo, 1988). Ferner 
können im Einklang mit den Ergebnissen dieser Arbeit insbesondere bei geringerer 
funktioneller Beeinträchtigung psychosoziale Domänen bei der Erfassung der Lebensqualität 
an Gewicht gewinnen (Moran, Fletcher, Calvert, Feltham, Sackley & Marshall, 2013): Neben 
kognitiven und psychologischen Problemen gehört auch eine allgemeine Ermüdung (Fatigue) 
als mehrdimensionales Phänomen zu den Folgeerscheinungen nach Schlaganfall (Moran et 
al., 2013). In einer Nachbefragung nach Schlaganfall gaben 40% der Patienten Fatigue als 
alleiniges oder schwerstes Symptom an, unabhängig von Schlaganfallschwere, 
Schlaganfalllokalisation oder Zeitintervall nach Schlaganfall (Ingles, Eskes &Phillips, 1999). 
Fatigue wiederum wurde nicht nur mit geringer Lebensqualität, sondern auch erhöhten 
Angstwerten assoziiert gefunden (Tang et al., 2013).  
Darüber hinaus wurde aufgezeigt, dass Angstsymptome nach überlebtem Schlaganfall, 
unabhängig von Symptomen einer Depression, eine relevante negative Wirkung auf die 
gesundheitsbezogene Lebensqualität (HRQOL) haben können (Tang et al., 2013). Tang et al. 
(2013) identifizierten unter 374 Patienten auf einer regionalen Stroke Unit nach Schlaganfall 
bei 68 (23%) eine Angststörung, definiert als Score ≥ 8 auf der HADS-D/A-Skala. Diese 
Angststörung war sowohl negativ mit dem Lebensqualitäts-Gesamtscore des HRQOL 
assoziiert als auch mit fünf der 12 Domänen, namentlich „Energy“, „Mood“, „Personality“, 
„Thinking“ und „Work/Productivity“. 
An dieser Stelle darf auf die nachfolgende Diskussion (Kapitel 5.2.6.) der Subgruppenanalyse 
der Lebensqualität der Dissektionspatienten verwiesen werden, in der sich starke Hinweise für 
maßgebliche psychische Störungsfaktoren als Erklärung der vergleichsweise stärker 
reduzierten Lebensqualität  unter den Dissektionspatienten fanden.  
 
5.2.6.    Subgruppenanalyse Lebensqualität 
 
In den einzigen beiden publizierten Vorarbeiten zur Frage der Lebensqualität nach 
Vertebralarteriendissektion war als auffälliges Ergebnis jeweils festgestellt worden, dass trotz 
mehrheitlich gutem funktionellen Outcome gemessen mittels modifizierter Rankin Skala 
(mRS) trotzdem in einem relevanten Prozentsatz der Patienten, d.h. in etwa einem Drittel, 
eine überraschend schlechte Lebensqualität entsprechend einer jeweiligen Selbstbeurteilung 
mittels Stroke Specific Quality Of Life Scale (SS-QOL) vorlag (Czechowsky & Hill, 2002; 
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Fischer et al., 2009): Czechowsky und Hill (2002) fanden in ihrem Kollektiv von 21 Patienten 
mit erlittener Vertebralarteriendissektion beim Follow-up einen guten, unabhängigen 
funktionellen Outcome-Status entsprechend mRS 0-2 in zwei Dritteln (63%) und dennoch 
eine recht schlechte Lebensqualität in einem Drittel (33,2%). Fischer et al. (2009) berichteten 
zum Follow-up der 99 Dissektions-Patienten ihres gemischten Kollektivs mit vornehmlich 
erlittener Dissektion der Arteria carotis interna gegenüber der Arteria vertebralis (Ratio 4,5:1), 
dass 21 von 71 (30%) Patienten mit gutem funktionellen Outcome (mRS 0-1) dennoch eine 
reduzierte Lebensqualität zeigten. 
In der vorliegenden Arbeit wurde daher eine Subgruppenanalyse zur Lebensqualität beim 
Follow-up mit dichotomer Stratifizierung nach gutem funktionellen Outcome, definiert als 
mRS 0-2, versus schlechtem funktionellen Outcome, definiert als mRS 3-5 durchgeführt. Der 
Cut off-Schwellenwert wurde dabei willkürlich bei mRS=2 festgelegt, da sich zum einen 
dieser Grenzwert als deutlicher diskriminierend zwischen gutem und schlechtem Outcome 
herausgestellt hat, u.a. da der Abstand zwischen mRS 1 und 2 kleiner erscheint als zwischen 
mRS 2 und 3 (Weisscher, Vermeulen, Roos & de Haan, 2008), zum anderen so bei der 
vorliegenden Arbeit größere Fallzahlen der ohnehin kleinen Subgruppen zwecks höherer 
Aussagekraft der Ergebnisse gewährleistet waren. Ein mRS-Wertebereich > 2 ist allgemein 
als schlechter Outcome-Bereich zu verstehen (Weisscher et al., 2008) 
Die Ergebnisse dieser Subgruppenanalyse standen im Einklang mit den oben geschilderten 
Vorbefunden. Auch in der vorliegenden Arbeit fand sich mit etwa 40% (41% Gruppe D, 39% 
Gruppe D*) der Patienten mit Vertebralarteriendissektion ein deutlicher Prozentsatz an 
Patienten mit per definitionem gutem funktionellen Outcome (mRS 0-2) und dennoch 
reduzierter Lebensqualität (SS-QOL ≤ 3,9). Entsprechende Fraktionen unter den Vergleichs-
gruppen waren in der Gruppe Ischämie ohne Dissektion mit etwa 22,5% (24% Gruppe I, 21% 
Gruppe I*) und der Gruppe der Stroke Mimics mit 8% ebenfalls, allerdings in geringerem 
Maße vorhanden.  
Hauptergebnis war diesbezüglich aber ein Subgruppenunterschied im psychischen 
Merkmalsbereich mit signifikant unterschiedlichen Werten (p < 0,01) für das Vorliegen von 
Stresssymptomen bei der Selbstbeurteilung mittels posttraumatischer Stressskala (PTSS-14): 
Dissektionspatienten mit reduzierter Lebensqualität (SS-QOL≤ 3,9) trotz mRS 0-2 hatten 
höhere PTSS-Werte, die als Ausdruck vermehrter Hinweise für das mögliche Vorliegen 
posttraumatischer Stresssymptome interpretiert werden können. Hiermit korrelierten 
Beeinträchtigungen sämtlicher SS-QOL-Domänen und schwerpunktmäßig besonders starke 
Beeinträchtigungen psychosozialer SS-QOL-Domänen. Ferner fanden sich erhöhte Werte auf 
den HADS-D-Subskalen für Angst und Depression als möglicher Hinweis auf 
prädisponierende Gemütsstimmungen. Alter, Geschlecht, Kognition und weitere untersuchte 
Variablen zeigten keine relevanten Subgruppenunterschiede. 
Zwar lagen die PTSS-14-Absolutwerte nicht unbedingt in dem für  das Vollbild einer 
posttraumatischen Belastungsstörung verdächtigen Wertebereich ≥ 7, jedoch können durchaus 
auch partiell bzw. subsyndromal vorliegende Symptome einer posttraumatischen Belastungs-
störung von Bedeutung sein, beispielsweise im Sinne einer als solche definierten „partiellen 
posttraumatischen Belastungsstörung“ (Glaesmer et al., 2015). Analog wurde auch schon eine 
155 
 
 
„subtreshold depression“ nach Schlaganfall beschrieben (Saxena et al., 2008) und von einer 
weiteren Arbeitsgruppe hinsichtlich der Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) 
vorgeschlagen, nach Schlaganfall niedrigere Cut off-Werte von 4 als sonst für die 
Allgemeinbevölkerung üblich zu verwenden (Sagen, Vik, Moum, Mørland, Finset & 
Dammen, 2009).  
Das o.g. Ergebnis fügt sich stimmig in die kürzlich publizierten Erstbeobachtungen von Speck 
et al. (2014) ein, die in Ihrer teils prospektiven, teils retrospektiven, in Deutschland 
durchgeführten Untersuchung von 47 Studienteilnehmern eines gemischten Kollektivs mit 
Dissektionen von teils Arteria carotis interna und teils Arteria vertebralis beim Follow-up in 
sogar 45,2% die diagnostischen Kriterien für das Vorliegen einer posttraumatischen 
Belastungsstörung gemäß DSM IV (American Psychiatric Association, 1994) erfüllt fanden.  
Darüber hinaus zeigte sich die Variable einer posttraumatischen Belastungsstörung als 
entscheidender prädiktiver Faktor für die resultierende Lebensqualität. Dieser Befund ist mit 
den eigenen Ergebnissen der Subgruppenanalyse vereinbar, wie an anderer Stelle noch weiter 
erörtert wird. Hinweise für eine kognitionsbedingte Alternativerklärung statt einer durch 
psychische Symptome reduzierten Lebensqualität, d.h. schlechte Lebensqualität infolge 
reduzierter kognitiver Leistungsfähigkeit ließ sich ebenfalls in Entsprechung zur eigenen 
Subgruppenanalyse auch in deren umschriebener neuropsychologischer Testung mitsamt 4 
Tests zu Aufmerksamkeits- und Gedächtnisfunktion nicht finden (Speck et al., 2014). Weitere 
Arbeiten mit Untersuchung kognitiver Funktionen bei Patienten mit Vertebralarterien-
dissektion liegen nicht vor, soweit dem Autor dieser Arbeit bekannt ist. 
Im Vergleich mit den eigenen Arbeitsergebnissen erscheint die Prävalenz einer 
posttraumatischen Belastungsstörung nach Dissektion bei 45,2% der Patienten in der Studie 
von Speck et al. (2014) relativ hoch, allerdings wurde zum einen mit der sog. Posttraumatic 
Diagnostic Scale (PDS) im Vergleich zur Posttraumatischen Stressskala (PTSS-14) in dieser 
Arbeit ein anderes Detektionsinstrumentarium benutzt, zum anderen in deren gesamter Arbeit 
schwerpunktmäßig auf die psychischen Merkmale fokussiert. So wurde auch der Einsatz von 
Coping-Strategien durch die Patienten mit dem sog. „brief COPE Inventory“ untersucht. 
Hierbei wurde eine hoch signifikante (p < 0,0001) Assoziation zwischen einem maladaptiven 
Coping und dem Vorliegen einer posttraumatischen Belastungsstörung gefunden (Speck et al., 
2014).  
Donnellan et al. (2010) gaben in Ihrer Publikation „Effect of mood symptoms on recovery one 
year after stroke“ zu Recht zu bedenken, dass alleinig auf Tests und nicht auf diagnostischen 
Kriterien basierende Ergebnisse mit Vorsicht zu betrachten sind, da sie nur Schätzwerte für 
klinische Symptome darstellen können. Auszugehen ist wohl am zutreffendsten von einem 
Kontinuum von asymptomatischem Zustand über posttraumatische Stresssymptome bis hin zu 
posttraumatischer Belastungsstörung. Am sachlichsten erscheint es daher, die bei einzelnen 
Patienten dieser Arbeit im Vergleich relativ erhöhten Werte auf der posttraumatischen 
Stressskala als möglichen Hinweis auf das Vorliegen posttraumatischer Stresssymptome zu 
beurteilen, nicht mehr und nicht weniger. 
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In der eigenen Arbeit fanden sich im Vergleich zur Dissektionsgruppe auch unter den 
Patienten mit Ischämie ohne Dissektion, die eine schlechte Lebensqualität ≤ 3,9 bei zugleich 
gutem mRS 1-2 aufwiesen, auffällige psychische Merkmalsbefunde mit höheren PTSS-14-
Werten der posttraumatischen Stressskala (PTSS-14) als in der Vergleichsgruppe, ohne 
allerdings Signifikanz zu erreichen, aber einhergehend mit signifikant höheren HADS-D-
Werten (p < 0,01) sowohl der Angstskala (HADS-D/A) als auch der Depressionsskala 
(HADS-D/D) hinsichtlich der Selbstbeurteilung bezogen auf die Vorwoche vor Akutereignis.  
In der Gruppe der Stroke Mimics entfielen insgesamt zwei der Patienten (8%) auf die 
Kategorie einer schlechten Lebensqualität ≤ 3,9 bei zugleich gutem mRS 1-2. Beide zeigten 
mit PTSS-14-Werten von 33 respektive 34 auffällig erhöhte Werte entsprechend dem Niveau 
der korrespondierenden Dissektionspatienten der Gruppen D und D* mit PTSS-14-Werten 
von 33-34 im Vergleich zu 19-20 derjenigen Patienten mit Dissektion mit mRS 0-2 und guter 
Lebensqualität. Beide Patienten zeigten ferner vergelichsweise höhere Werte auf der 
Angstskala HADS-D/A mit einem Wert von 4 respektive 5, während die HADS-D/D-Werte 
für Depressionssymptome in beiden Fällen bei 0 lagen.  
Zusammenfassend legen diese Daten den Schluss nahe, dass krankheitsübergreifend 
auftretende Stressreaktionen eine verminderte Lebensqualität trotz gutem funktionellen 
Outcome bedingen können. Hinsichtlich einer posttraumatischen Belastungsstörung nach 
Hirninfarkt existieren bereits einige Berichte. Zum Auftreten einer posttraumatischen 
Belastungsstörung nach Dissektion liegt aber - nach bestem Wissen des Autors dieser Arbeit – 
bis dato erst die bereits oben dargestellte Erstbeschreibung von Speck et al. (2014) vor, im 
Rahmen derer erstaunlicherweise nicht nur von einer sehr hohen Prävalenz einer derartigen 
Störung berichtet wird, sondern überraschenderweise auch ein Auftreten ohne zwingendes 
Vorliegen eines Hirninfarktes ähnlich der vorliegenden Arbeit.  
Konzeptionell sind die Befunde erhöhter Skalenwerte für posttraumatische Stresssymptome in 
einem signifikanten Anteil der Dissektionspatienten der eigenen Arbeit gut vereinbar mit den 
gängigen Vorstellungen über Stressreaktionen, wobei das akute Krankheitsereignis in Form 
einer akuten Dissektion mit oder ohne Ischämie den Stressor darstellt. In der Psychologie 
versteht man unter Stress das Erleben von Ereignissen, die als Bedrohung für das physische 
oder psychische Wohlbefinden wahrgenommen werden und nennt die dadurch ausgelösten 
Verhaltensweisen Stressreaktionen (Grabowski, 2007, S. 645-646). Besonders starke 
Stressreaktionen können auftreten, wenn Stresssituationen unvorhersehbar und unkontrolliert 
auftreten (Grabowski, 2007, S. 645-648), wie es bei akuten Krankheitsereignissen zutreffend 
ist, und sie die eigenen Ressourcen übersteigen (Koolhaas et al., 2011). Tierexperimentell 
führte eine 30-minütige Ischämie im Mediastromgebiet zu einem depressionsunabhängigen 
ängstlichen Phänotyp, zu Neurotransmitterveränderungen und zu neurodegenerativen 
Veränderungen bei Nachuntersuchung 10 Monate später (Winter et al., 2005).  
Nach dem Stressmodell von Lazarus (Lazarus, 1992; Lazarus & Folkman, 1984) als einer 
Theorie zur Stressbewältigung sind für die Intensität der hervorgerufenen Stressreaktion die 
subjektive Bewertung der Situation durch den Organismus und seine nachfolgende Coping-
Strategie entscheidend. Die Suszeptibilität für die Entwicklung  posttraumatischer Stress-
symptome kann als individuell verschieden angenommen werden und ist unter anderem laut 
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einer aktuellen Übersichtsarbeit multifaktoriell bedingt (Schmidt & Kaltwasser & Wotjak, 
2013). Die individuelle Stressempfindlichkeit steht dabei im Spannungsfeld zwischen der 
multifaktoriell bedingten Vulnerabilität und der als Resilienz bezeichneten psychischen 
Widerstandsfähigkeit, die zum effektiven Umgang mit Stressoren befähigt und für einen 
gesunden Verlauf nach Stressexposition von großer Bedeutung ist (Esch, 2002; Esch, 2014; 
Helmreich & Lieb, 2015; Pöpple, Deck, Fries, Stadter & Wendel, 2014). Neuronale 
Resilienzmarker (McEwen & Morrison, 2013) sind ebenso beschrieben worden wie 
Biomarker für Suszeptibilität (Schmidt, Kaltwasser & Wotjak, 2013).  
An grundsätzlichen Einflussgrößen auf Stressempfindlichkeit und Widerstandsfähigkeit 
lassen sich „äußere Faktoren“ wie Arbeitsbelastung oder Wohnumgebung und „innere 
Faktoren“ wie genetische Ausstattung, persönliche Entwicklungsgeschichte und 
Persönlichkeit unterscheiden (Reinelt, 2014). Unter den „inneren Faktoren“ sind folgende 
biologische Faktoren aufzuzählen: Genetische Dispositionen wie z.B. Polymorphismen des 
Apolipoprotein- und Butyrylcholinesterase-Gens (Fiocco et al., 2009), Stress-induziertes 
alternatives Splicing der Acetylcholinesterase (Nijholt et al., 2004), stressreaktive 
neurobiologische Veränderungen wie z.B. erhöhte Katecholaminspiegel,  erniedrigte Cortisol-
Spiegel und weitere Veränderungen der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrindenachse 
(Assayag et al., 2012; Goldstein, 2010; Pacák, Baffi, Kvetnanský, Goldstein & Palkovits, 
1998; Stuller, Jarret & de Vries, 2012; Weidenfeld, Leker, Gai, Teichner, Bener & Ovadia, 
2011) sowie stressreaktive physiologische und morphologische Veränderungen wie z.B. eine 
hippocampale Volumenatrophie (De Carolis & Eisch, 2010). Diesem weiten Spektrum an 
biologischen Einflussfaktoren war in der vorliegenden Arbeit verständlicherweise nicht 
Rechnung zu tragen. 
Als psychologische Faktoren unter den „inneren Faktoren“ sind prämorbide bestehende 
psychische Auffälligkeiten oder Erkrankungen zu nennen. Aben et al. (2002) beispielsweise 
identifizierten in ihrer Serie an 190 Patienten mit erstmaligem Schlaganfall Neurotizismus als 
bedeutsamen Prädiktor für eine „poststroke-depression“. Eigene wie auch externe 
Beobachtungen (Speck et al., 2014) weisen auf eine besondere inhaltliche Nähe von 
Angstsymptomen/ängstlicher Disposition und posttraumatischen Stresssymtomen hin: 
Erhöhte Werte der HADS-D/A-Skala für Angstsymptome für die Vorwoche vor Baseline 
korrelierten signifikant mit den Skalenwerten der posttraumatischen Stressskala beim Follow-
up. Passend hierzu wurde die posttraumatische Belastungsstörung nach dem amerikanischen 
Diagnose-Manual DSM IV der American Psychiatric Association (2005) als eine Form einer 
Angststörung noch unter den Angststörungen („Anxiety Disorders“) aufgeführt und erst in der 
aktuellsten Version DSM V (2013) hiervon separat in der eigenständigen Gruppe der 
„Trauma-and Stressor-Related Disorders“.  
Hiermit vereinbar fanden Speck et al. (2014) bei ihrem Kollektiv von Patienten mit zervikaler 
Dissektion signifikant höhere HADS-D/A-Werte zusammen mit erhöhten Punktwerten auf 
einer posttraumatischen Belastungsstörungs-Skala. Schließlich konnten die Autoren durch 
Verwendung eines validierten Fragebogens zum Coping-Verhalten (Coping Strategies 
Inventory [COPE]) herausfinden, dass ein maladaptives Coping-Verhalten prädiktiv für das 
Vorliegen einer posttraumatischen Belastungsstörung war, die wiederum einziger 
unabhängiger Prädiktor für eine reduzierte mentale Lebensqualität war (Speck et al., 2014). 
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Mit Blick auf die Stroke Mimics der eigenen Arbeit sind Tschan et al. (2011) zu zitieren, die 
bei Patienten mit vestibulären Störungen und insuffizientem Coping vermehrt einen 
sekundären somatoformen Schwindel fanden und umgekehrt.  
Die von Speck et. (2014) gefundene Prävalenz einer posttraumatischen Belastungsstörung lag 
– mit der Einschränkung der Vergleichbarkeit von Studien unterschiedlichen Studiendesigns - 
deutlich höher als in Vergleichskollektiven von Infarktpatienten ohne Dissektion. In der 
eigenen Arbeit dominierte ebenfalls der Befund erhöhter Werte auf der posttraumatischen 
Stressskala (PTSS-14) in der Gruppe der Dissektionspatienten im Vergleich mit den Gruppen 
Ischämie ohne Dissektion sowie Stroke Mimics. Diese Befunde einer psychischen 
Reaktionsweise sind, da sie in allen Gruppen auftraten, als sicherlich nicht 
krankheitsspezifisch aufzufassen. Die Häufung bei Dissektionspatienten bleibt aber 
erklärungsbedürftig. Diesbezügliche Erklärungsversuche müssen allerdings vorläufig 
spekulativ bleiben, da eine abschließende Klärung im Rahmen dieser Arbeit nicht möglich ist. 
Denkbar ist, dass das „Doppeltrauma“ von Wandeinriss mit Einblutung an einer zentralen 
Halsarterie und eingetretener oder drohender Hirnischämie bei spontaner Dissektion ein 
besonderes Maß an (mentalem) Coping erfordert. Insbesondere die Dissektion könnte als 
unheimlich und angsteinflößend erlebt werden, da sie im Einzelfall weder unter dem Aspekt 
der Kausalattribution ursächlich erklärt werden kann im Unterschied zu einem durch klare 
Risikofaktoren wie Hypertonus, Nikotinabusus oder Hypercholesterinämie arterioklerotisch 
bedingten Schlaganfall noch unter dem Aspekt der Kontrollattribution aktiv einer 
Entschärfung beispielsweise in Form einer Operation wie bei Stenose der Arteria carotis 
interna zugeführt werden kann, sondern zumindest vorläufig persistiert. Aus der 
Selbsteinschätzung der Patienten zur Angst-machenden Wirkung des Krankheitsbildes bei 
Baseline war diese hypothetische Annahme allerdings nicht zu antizipieren. Ein ursächliches 
Aufklärungsdefizit war ebenfalls nicht belegbar. Schließlich war die faktische Rezidivrate von 
Dissektion und dissektionsbedingter Ischämie in dieser Arbeit, wie allgemein üblich, nicht 
hoch.  
Dennoch bleiben aus der dargelegten Argumentation heraus sowohl Kausal- als auch 
Kontrollattribution beim Krankheitsbild der Dissektion problematischer als bei anderen 
zerebrovasulären Erkrankungen. Sie sind aber zusammen mit weiteren Faktoren von 
wesentlicher Bedeutung für die Krankheitsverarbeitung und Entwicklung erfolgreicher 
Coping-Strategien (Herrmann, 1996). Der Befund dieser Arbeit, dass Patienten mit schlechter 
Lebensqualität (SS-QOL ≤ 3,9) trotz gutem funktionellen Outcome (mRS 0-2) sowohl der 
Subgruppe Dissektion als auch der Subgruppe Ischämie ohne Dissektion signifikant 
niedrigere Werte für ihr Selbstvertrauen im entsprechenden Selbstbeurteilungs-Item des SS-
QOL aufwiesen, könnte für einen Mangel an Coping-Fähigkeiten und eine erhöhte 
Vulnerabilität der Betroffenen sprechen. 
Inkonsistente Befundberichte finden sich zu der Frage, inwieweit ein Arterienverschluss 
verlaufsbestimmend sein könnte. In der eigenen Subgruppe der Patienten mit Dissektion mit 
schlechter Lebensqualität (SS-QOL ≤ 3,9) trotz gutem funktionellem Outcome (mRS 0-2) 
fand sich eine dominant häufigere Assoziation mit einer Okklusion bzw. subtotalen Stenose 
des dissezierten Gefäßes als in der Vergleichsgruppe mit sowohl gutem funktionellen 
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Outcome als auch guter Lebensqualität. Dieser Unterschied erreichte für die Gruppe D* mit 
struktureller Infarktläsion sogar leichte Signifikanz (p < 0,05). Hierzu passend beschreiben 
Dziewas et al. (2003) als Ergebnis ihrer multivariaten Analyse bei 126 Patienten mit 
Zervikalarteriendissektion, dass die Variablen Schlaganfall und Arterienokklusion als 
unabhängige Faktoren mit einem schlechten Outcome assoziiert sind. Arnold et al. (2006a) 
konnten hingegen trotz gleicher mRS-Subdifferenzierung in Ihrer multizentrischen, 
prospektiven Datenanalyse zu 195 Patienten mit ausschließlicher Vertebralarteriendissektion 
keine signifikant prädiktive Assoziation zwischen Vorliegen einer Arterienokklusion und dem 
Grad des funktionellen Outcomes finden. 
 
 
5.3.  Zusammenfassende Diskussion der Variablenzusammenhänge 
 
5.3.1.  Funktionelles Outcome als abhängige Variable 
 
Mittels uni- und multivariater Regressionsanalyse wurde untersucht, welchen Grad der 
Varianzaufklärung die als unabhängig betrachteten Variablen hinsichtlich der Varianz des 
funktionellen Outcomes (Wert auf der modifizierten Rankin Skala [mRS]) als abhängiger 
Variablen haben. Als unabhängige Variablen wurden im Einzelnen folgende untersucht: 
Alter, Geschlecht, MMST, MoCA, KK, HADS-D/A, HADS-D/D, PTSS-14, SS-QOL vor 
Baseline, mRS bei Baseline, NIH-SS bei Baseline, Läsionslast und Leukoaraiose-Ausmaß.  
 
Einige dieser Variablen hatten bereits bei der vorangehenden Spearman-Rang-Analyse 
signifikante Korrelationen gezeigt, die für die weitere Betrachtung der Ergebnisse der 
Regressionsanalyse bedeutsam erscheinen und daher hier zumindest auszugsweise erwähnt 
werden sollen: Signifikante und inhaltlich plausible Korrelationen zeigten sich zwischen allen 
drei neurokognitiven Skalierungsverfahren zur Beurteilung der Kognition (Mini-Mental-
Status-Test [MMST], Montreal Cognitive Assessment [MoCA] und kognitivem 
Kompositscore [KK], zwischen allen drei eingesetzten Skalierungsverfahren zur 
Selbstbeurteilung der psychischen Verfassung (Hospital Anxiety and Depression Scale, 
Deutsche Version, Subskalen für Angst- und Depressionssymptome [HADS-D/A und HADS-
D/D] und posttraumatische Stressskala [PTSS-14]) und zwischen den zwei neurologischen 
Skalen zum Neurostatus (modifizierte Rankin Skala [mRS] und National Institutes of Health 
Stroke Scale [NIH-SS]).  
 
Des Weiteren sind die positive Korrelation von Lebensalter und Ausmaß der Leukoaraiose 
sowie negative Korrelation von Leukoaraiose und Neurokognition in dieser Arbeit zu 
erwähnen. Diese Korrelationen sind durch weitere Studien gut validiert: Zunehmendes Alter 
ist unabhängig mit einem höheren Leukoaraiose-Ausmaß assoziiert (unter anderem Fu et al., 
2003; Wahlund et al., 2001) und die Leukoaraiose wiederum zeigt ausreichend belegt eine 
Korrelation mit einer globalen kognitiven Beeinträchtigung (Dufoil et al., 2009; Pasi et al., 
2015; van der Flier et al., 2005). So waren Marklagerhyperintensitäten in einer großen 
multizentrischen, multinationalen Studie zu Leukoaraiosis und Disability (LADIS-Studie) 
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unabhängig assoziiert mit der allgemeinen kognitiven Funktion eines Kollektivs von 633 
unabhängig lebenden, älteren Personen (van der Flier et al., 2005). Nach Auswertung der 
Daten von 226 Teilnehmern der PROGRESS-Studie stellte ein größeres Ausmaß der 
Marklagerhyperintensitäten einen starken Prädiktor für die Entwicklung einer kognitiven 
Verschlechterung und Demenzentwicklung in Patienten mit einer zerebrovaskulären 
Krankheitsanamnese dar (Dufouil et al., 2009). 
 
Zur Bestimmung des mittelfristigen funktionellen Outcomes wurde in dieser Arbeit – auch 
zum Zwecke der Vergleichbarkeit mit den Ergebnissen anderer Autoren - die modifizierte 
Rankin Skala als gut etabliertes und am weitesten verbreitetes Standard-Messverfahren (Lees 
et al., 2012; Saver et al., 2012) angewendet. Die Prognose von Patienten mit Zervikalarterien-
dissektion hängt nach bisherigen Erkenntnissen im Wesentlichen von der Schwere eines 
erlittenen Hirninfarktes und dem  üblicherweise als gering eingeschätzten Rezidivrisiko ab 
(Touzé et al., 2005). Dabei gilt die funktionelle Gesamtprognose von Patienten mit 
Zervikalarteriendissektion als nicht unterschiedlich zu derjenigen von - jungen - Patienten mit 
Schlaganfall infolge anderer Ursachen (Touzé et al., 2005). Auch nach Thrombolyse bei 
Schlaganfall infolge zugrundeliegender Dissektion wurde ein ähnliches funktionelles 
Outcome mittels modifizierter Rankin Skala wie bei Schlaganfall anderer Ursache gefunden 
(Zinkstok et al., 2011).  
 
Allgemein ist das funktionelle Outcome entsprechend der Metaanalyse einer aktuellen 
systematischen Übersichtsarbeit speziell zum Krankheitsbild der Vertebralarteriendissektion 
als relativ gut zu betrachten (Gottesmann et al., 2012), wobei sich gewisse Variabilitäten der 
konkreten Prozentzahlen je nach Studiendesign (z.B. Nachbeobachtungszeitpunkt, Anteil 
eingeschlossener Patienten mit Hirninfarkt, etc.) und unter anderem je nach Grenzziehung des 
Cut off-Wertes des mRS zwischen gutem und schlechtem Outcome ergeben (Weisscher et al., 
2008). Insgesamt wurde, wie in der vorliegenden Arbeit, über die verschiedensten 
vorliegenden Beobachtungsstudien hinweg ein gutes bis sehr gutes funktionelles Outcome 
entsprechend einem mRS ≤ 2 in der Mehrzahl der Patienten berichtet (63% mRS 0-2 bei 
Czechowsky & Hill, 2002; 74% mRS 0-1 bei Fischer et al., 2009 und 95,2% mRS 0-2 bei 
Speck et al., 2014). 
 
In der univariaten Regressionsanalyse mit dem Follow-up-mRS 6 Monate nach Baseline als 
abhängiger Variable für das mittelfristige funktionelle Outcome fanden sich signifikante 
Varianzaufklärungen durch den Neurostatus mit der Variablen Baseline-mRS-Score in 
sämtlichen Gruppen und zusätzlich Baseline-NIH-SS-Score in den Gruppen D, D*, I und I* 
sowie für die Neurokognition mit dem kognitiven Kompositscore (KK) in allen Gruppen und 
zudem MMST sowie MoCA bei Baseline als weitere Variablen in den Gruppen D, D* sowie I 
und I*.  
In den multivariaten Regressionsanalysen ergaben sich Regressionsmodelle mit dem 
Baseline-mRS in allen Gruppen und zudem Baseline-NIH-SS in den Gruppen I und I* als 
unabhängige Prädiktoren aus dem Bereich Neurostatus. Ferner waren aus dem Bereich der 
Variablen zur Neurokognition der MMST-Score in Gruppe D und D*, der MoCA-Score in 
Gruppe I und I* sowie der kognitive Kompositscore (KK) in den Gruppen I* und M 
unabhängige Prädiktoren für das funktionelle Outcome. Hauptanteil an der Varianzaufklärung 
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der Zielvariablen funktionelles Outcome hatten in den Dissektionsgruppen (D, D*) der 
MMST-Score und die Gruppen I, I* sowie M neurologische Funktionsscores (NIH-SS-Score 
bei Gruppe I und Baseline-mRS bei den Gruppen I* und M). 
 
In der Schlaganfall-Forschung ist allgemein gut gesichert, dass ein schlechter Baseline-mRS-
Score prädiktiv für ein schlechteres späteres Outcome (mRS) ist (u.a. Bocti et al., 2013). Zum 
Vergleich Baseline-mRS zu Follow-up-mRS existieren allerdings kaum Daten aus  Regres-
sionsanalysen an Kollektiven mit Dissektionen, speziell Vertebralarteriendissektionen. In 
mehreren Untersuchungen mit regressionsanalytischem Ansatz wurde ein signifikant 
prädiktiver Wert des Baseline-NIHSS-Scores, der in der eigenen Arbeit mit dem Baseline-
mRS gut korrelierte, hinsichtlich des funktionellen Outcomes gefunden (Arnold et al., 2006a; 
Czechowsky & Hill, 2002; von Babo et al., 2013) 
 
Der gruppenübergreifende Befund dieser Arbeit, dass der neurokognitive Status innerhalb des 
Regressionsmodells einen unabhängigen Prädiktor für das funktionelle Outcome (mRS) 
darstellt, bestätigte gut an anderen Schlaganfall-Kollektiven ohne Dissektion erhobene 
Befunde (Ankolekar et al., 2014; Dong et al., 2013; Huang, Yang & Jia, 2015; Jokinen et al., 
2015; Pohjasvaara, Vataja, Leppävuori, Kaste & Erkinjunnti, T., 2002; Synhaeve et al., 2015; 
Wagle et al., 2011). Zu diesem Sachverhalt lagen an Kollektiven mit Dissektion erhobene 
Befunde besten Wissens nach bislang praktisch nicht vor.  
 
Speck et al. (2014) untersuchten kürzlich an 31 Patienten mit spontaner Zervikalarterien-
dissektion neben ihrem Hauptfokus auf psychische Variablen die Kognitionsbereiche 
„Aufmerksamkeit“ und „Gedächtnis“ und fanden kognitive Beeinträchtigungen bei nur 3 
Patienten (9,7%). Allerdings hatten auch nur 33,9% ihrer vorherrschend leicht und 
ausschließlich lokal (66,1% ohne MRT-Läsion) betroffenen Patienten eine zerebrale Ischämie 
erlitten. Dong et al. (2013) konnten in ihrer Beobachtungsstudie an 400 Patienten mit 
erlittener zerebraler Ischämie (leichter Hirninfarkt oder flüchtiger Insult) unterschiedlicher 
Ätiologie bei diesbezüglich vergleichbarem Studiendesign zur eigenen Arbeit zeigen, dass der 
mittels MMST oder MoCA bei Baseline in der subakuten Phase bestimmte kognitive Status 
neben dem Baseline-NIH-SS-Score prädiktiv für das funktionelle Outcome (mRS) 3-6 
Monate später ist. Der zusätzliche prädiktive Nutzen des MMST- oder MoCA-Scores in 
Ergänzung zum hauptbestimmenden NIH-SS-Score kam dabei insbesondere bei einem NIH-
SS-Score > 2 zu tragen. Die Autoren erklärten diesen Sachverhalt spekulativ mit dem höheren 
Rehabilitationspotential bei Patienten mit größeren neurologischen Defiziten (NIH-SS > 
2)(Dong et al., 2013). 
 
In der vorliegenden Arbeit machte in den Dissektionsgruppen D und D* der Mini-Mental-
Status-Test (MMST)-Wert als unabhängige Variable mit einem R2 von 0,567 respektive 0,506 
gegenüber der Variablen Baseline-mRS mit einem R2 von 0,111 respektive 0,143 den 
deutlichen Hauptanteil an der Varianzaufklärung aus. Es ist nicht einfach zu erklären, warum 
demnach dem MMST deutlich mehr prädiktive Bedeutung für den Follow-up-mRS zukam als 
dem Baseline-mRS. Ein hypothetischer Erklärungsversuch könnte von der Annahme 
ausgehen, dass die Bewältigung der erlittenen Dissektion kognitive Flexibilität erfordert. 
Dabei könnte das Krankheitsbild der Dissektion insbesondere in Verbindung mit einer 
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dissektionsbedingten zerebralen Ischämie aufgrund des Problems der Erklärbarkeit 
(Kausalattribution) und Kontrollierbarkeit (Kontrollattribution) des Krankheitsbildes mehr 
kognitive Flexibilität zur Krankheitsbewältigung erfordern, wie bereits in vorangegangenen 
Abschnitten der Dissertationsschrift ausgeführt wurde. Wenn aber ein reduziertes kognitives 
Leistungsvermögen besteht, könnte daraus eine ganzheitlich schlechtere 
Kranheitsbewältigung resultieren, so dass körperliche Beeinträchtigungen mehr Gewicht 
bekommen und schlechter kompensiert werden können, so dass sie bei der Selbstbeurteilung 
beim Follow-up auch zu schlechteren mRS-Werten für das funktionelle Outcome führen 
können. 
 
Soweit im Rahmen der vorliegenden Arbeit beurteilbar ist und durch die Ergebnisse der 
Arbeit unterstützt wird, ist anzunehmen, dass es sich bei dem sog. poststroke cognitive 
impairment um einen multikausalen Summationseffekt aus Schlaganfallfolge und 
neurovaskulär-neurodegenerativem Vorschaden mit der Leukoaraiose im Sinne von zerebraler 
Mikroangiopathie und subkortikaler arteriosklerotischer Enzephalopathie (SAE)) als einem 
möglichen Surrogatparameter für den Vorschaden handelt. Hierdurch ergeben sich weitere 
Erklärungsansätze für die Wechselwirkungen von Kognition und körperlicher Funktion: Im 
Verlauf einer SAE als ausgeprägter Form einer Leukoaraiose kann beispielsweise einer 
primären Kognitionsverschlechterung eine Gangverschlechterung folgen. Auf der anderen 
Seite wurde aber auch vor kurzem die umgekehrte Sequenz einer primär subtilen motorischen 
Verschlechterung und späteren Demenzentwicklung beobachtet und syndromal als „motoric 
cognitive risk syndrome“ im Sinne eines prädementiellen Syndroms beschrieben (Verghese et 
al., 2014).  
 
Somit scheinen motorische und kognitive Netzwerke dicht beieinander zu liegen und 
Wechselwirkungen stattzufinden. In neueren Wissenschaftsarbeiten wird schließlich davon 
ausgegangen, dass der Rehabilitationsverlauf nach einem Hirninfarkt auf dynamischen 
Netzwerkinteraktionen des Gehirns beruht (Behrens & Sporns, 2012) und demzufolge die 
Funktionsweise des Gehirns dabei in  Teilen auch als sog. “small-world network” aufgefasst 
werden kann (Bassett, Meyer-Lindenberg, Achard, Duke & Bullmore, 2006). 
 
Inwieweit zeitgleich bestehende psychische Auffälligkeiten zum Zeitpunkt der 
Kognitionstestung nach Dissektion zu reduzierten kognitiven Testergebnissen und einer 
prädiktiven Funktion des MMST-Scores beigetragen haben könnten, läßt sich im Rahmen 
dieser Arbeit nicht bestimmen, da eine Erhebung von Parametern der psychischen Verfassung 
zum Zeitpunkt der Kognitionstestung nicht erfolgte. In dieser Arbeit konnte aber gezeigt 
werden, dass in der Gruppe der Patienten mit Dissektion, insbesondere der Subgruppe mit 
schlechter Lebensqualität (SS-QOL) trotz gutem funktionellen Outcome (mRS 0-2) 
mittelfristig, d.h. 6 Monate später, vermehrt psychische Auffälligkeiten auf der 
posttraumatischen Stressskala zu verzeichnen waren. Nun wäre es spekulativ denkbar, dass 
aufgrund fehlender Untersuchung nicht näher definierte Veränderungen der psychischen 
Verfassung zum Zeitpunkt der kognitiven Testung in den Folgetagen nach Dissektion 
vorgelegen und signifikanten Einfluss auf den MMST-Score und die spätere Selbstbeurteilung 
auf der modifizierten Rankin Skala gehabt haben könnten. 
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Als weiteres Ergebnis des regressionsanalytischen Untersuchungsansatzes fand sich bei 
univariater Analyse sowohl für Gruppe D als auch D* eine Signifikanz für das Alter als 
unabhängiger prädiktiver Variable für das funktionelle Outcome (mRS). Dieser Befund 
entsprach früheren Feststellungen (Arnold et al., 2006a; Czechowsky & Hill, 2002; Fischer et 
al., 2009) und stand im Einklang mit den Ergebnissen beider früheren Studien zur 
Lebensqualität gemäß SS-QOL nach Vertebralarteriendissektion (Czechowsky & Hill, 2002; 
Fischer et al., 2009), die Ausgangspunkt für die vorliegende Arbeit waren. Möglicherweise ist 
dieser Sachverhalt aus obiger Argumentation heraus anteilig der positiven Korrelation von 
Alter und Leukoaraiose sowie der negativen Korrelation von Alter und Neurokognition, 
beides insbesondere in den Dissektionsgruppen zutreffend, geschuldet. Die prädiktive 
Bedeutung des Alters als unabhängiger Variable verlor sich denn auch bei multivariatem 
regressionsanalytischen Ansatz. Möglicherweise ist die Variable stärker relevant bezogen auf 
einen noch näher zu definierenden Dissektionssubtyp in älteren Patienten, bei denen noch  
andere pathophysiologische Zusammenhänge oder Komorbiditäten von Bedeutung sein 
könnten. Deren weitere Ergründung übersteigt jedoch den Rahmen der vorliegenden Arbeit. 
 
Warum sich bei univariater Regressionsanalyse leicht signifikante Ergebnisse für einen 
univariaten Zusammenhang zwischen den psychischen Variablen HADS-D/D und PTSS-14 
als unabhängige Variablen und dem mRS-Follow-up-Score ausschließlich in der Gruppe I* 
der Patienten mit struktureller Hirninfarktläsion fanden, ist inhaltlich nicht zwanglos zu 
erklären. Grundsätzlich kann eine „poststroke depression“ zu einem schlechteren 
funktionellen Outcome führen. So waren in einer Studie mit 107 Patienten „mood symptoms“ 
im Sinne von Stimmungsmerkmalen nach Schlaganfall wie Depression ebenfalls gemessen 
mittels HADS-Selbstbeurteilungsverfahren mit einer niedrigeren funktionellen Erholung 1 
Jahr später assoziiert (Donnellan et al., 2010). In der eigenen Arbeit wurde allerdings der 
HADS-D retrospektiv für die Zeit vor Schlaganfall/Krankheitsereignis erhoben, auch wenn 
dieser signifikant mit dem im Verlauf erhobenen PTSS-14 korrelierte. Es gibt aber auch 
Studiendaten, die Hinweise dafür geben, dass eine Depression vor Akutereignis die Prognose 
nach Schlaganfall negativ beeinflussen kann (Aron, Staff, Fortunato & McCullough, 2015).  
 
Allein in der univariaten Regressionsanalyse ergaben sich signifikante Ergebnisse für die 
Leukoaraiose als unabhängiger Variable für das funktionelle Outcome in den Gruppen D und 
D*. Vergleichsuntersuchungen an Dissektionskollektiven stehen aus. Die Befundlage bei 
Schlaganfallpatienten ohne Dissektion ist teilweise inkonsistent. In einer aktuelleren U.S.-
amerikanischen Kohortenstudie an 451 Patienten mit Hirninfarkt wurde eine signifikante 
Assoziation zwischen schwergradiger periventrikulärer Ausprägung einer Leukoaraiose 
(“white matter disease”) und einem schlechten funktionellen Outcome (mRS) gefunden 
(Kissela et al., 2009). Dabei wurde das gleiche vierstufige Klassifikationssystem zur 
Schweregradeinteilung der Leukoaraiose in Anlehnung an Fazekas et al. (1987) angewendet 
wie in der eigenen Arbeit. 
 
Das Geschlecht stellte, passend zur Datenlage in der Literatur, in der vorliegenden Arbeit 
keine signifikante Variable hinsichtlich Outcome dar. Outcome und Mortalität waren auch in 
einer großen Untersuchung an 696 Patienten mit spontaner Zervikalarteriendissektion in 
beiden Geschlechtern gleich (Arnold et al., 2006a). Das Läsionsausmaß stellte nach der 
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Bestimmungsmethode dieser Arbeit (maximaler Durchmesser) und Kodierung in <10mm 
oder ≥10mm ebenfalls keine signifikant prädiktive Variable für das funktionelle Outcome dar. 
An Vergleichsdaten an Dissektionspatienten mangelt es. Allgemein ist die Befundlage zur 
Bedeutung der Läsionsgröße für das funktionelle Outcome inkonsistent und auch abhängig 
von der Bestimmungsmethode der Läsionsgröße, z.B. Verwendung mehrdimensionaler 
Volumetrie im Unterschied zur eigenen Arbeit. Eine Übersicht zum möglichen Zusammen-
hang zwischen Läsionsgröße und Outcome (mRS) findet sich bei Banks & Marotta (2007). 
 
 
5.3.2.  Lebensqualität als abhängige Variable 
 
 
Bei der uni- und multivariaten Regressionsanalyse zur Lebensqualität als abhängiger Variable 
ergab sich im Vergleich zum funktionellen Outcome als abhängiger Variable ein ähnliches 
Muster relevanter Prädiktoren aus den Bereichen Neurokognition und Neurostatus mit 
Erweiterung um prädiktive psychische Faktoren. Diese Tatsache verwundert nicht, da die 
Stroke Specific Quality Of Life Scale (SS-QOL) im Gegensatz zur modifizierten Rankin 
Skala (mRS) neben physischen Domänen auch psychosoziale Domänen ausreichend 
berücksichtigt. Dennoch war auf der Basis von Vorbefunden zu Schlaganfallverläufen von 
einer relevanten Beeinflussung der Lebensqualität durch den funktionellen Status, d.h. mRS, 
auszugehen (Carod-Artal, Egido, González & de Seijas, 2000; Gunaydin et al., 2011). Diese 
Annahme korrespondierte mit der signifikanten Korrelation von funktionellem Outcome 
(mRS) und Lebensqualität (SS-QOL) beim 6-Monats-Follow-up in der eigenen Arbeit sowie 
3-Monats-Follow-up in der Arbeit von Myzoon et al. (2013). 
 
In weitgehender Entsprechung zu externen Vorbefunden war eine neurologische 
Beeinträchtigung, ausgedrückt als mRS- und/oder NIH-SS-Wert bei Baseline, in praktisch 
allen Gruppen maßgeblich prädiktiv für eine schlechte Lebensqualität im 6 Monats-Follow-
up. In der univariaten Analyse war der Baseline-mRS prädiktiv in den Gruppen D, D* und M 
sowie der Baseline-NIH-SS in den Gruppen D, I und I*. In den Regressionsmodellen der 
multivariaten Analyse war der mRS-Score bei Baseline unabhängiger und wesentlicher 
Prädiktor in den Gruppen D, D* (jeweils 35 und 41% Varianzaufklärung) und M (15% 
Varianzaufklärung) und der NIH-SS-Score in Gruppe I*. Hauptanteil an der 
Varianzaufklärung in den Gruppen I und I* kam mit jeweils 45% der prämorbiden 
Lebensqualität (SS-QOL) zu. 
 
Die Befundlage bei Kollektiven mit Dissektion verhält sich teilweise inkonsistent. Während 
Fischer et. al. (2009) in ihrer multivariaten Regressionsanalyse der Patienten mit Dissektion 
der Arteria carotis oder vertebralis einen höheren NIH-SS-Score bei Aufnahme als 
unabhängigen Prädiktor für einen reduzierten SS-QOL identifizieren konnten, fanden 
Czechowsky & Hill (2002) an ihren Patienten mit Vertebralarteriendissektion keine 
Korrelation zwischen Baseline-NIH-SS und SS-QOL bei Follow-up. Speck et al. (2014) 
schließlich fanden in ihrer Regressionsanalyse bei 47 Studienteilnehmern mit Dissektion der 
Arteria carotis interna oder vertebralis keinen prädiktiven Zusammenhang von mRS zur 
Lebensqualität (HRQoL). Einschränkend sind allerdings Bodeneffekte zu vermuten, da 91,9% 
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der Patienten einen mRS-Wert von 0 oder 1 aufwiesen (43 Patienten [69,4%] mit mRS 0 und 
14 Patienten [22,6%] mit mRS-Wert 1) und daneben nur in weniger als der Hälfte der 
Patienten überhaupt eine, und zwar vornehmlich kleine zerebrale Läsion im MRT vorlag. 
 
Aus dem Bereich neurokognitiver Verfahren stellten in der univariaten Regressionsanalyse 
MMST, MoCA und KK signifikant prädiktive unabhängige Variablen für die Lebensqualität 
(SS-QOL) in den Gruppen D, D*, I und I* dar. In der multivariaten Analyse ergab sich ein 
jeweiliges Regressionsmodell mit dem MMST als unabhängigem Prädiktor in der Gruppe D 
und dem MoCA in den Gruppen D*, I und I*. Externe Vorbefunde zum prädiktiven Wert 
neurokognitiver Variablen für die Lebensqualität sind, soweit an allgemeinen 
Schlaganfallkollektiven durchgeführt, teilweise inkonsistent und fehlen nach eigenem 
Wissensstand für die Krankheitsentität der Zervikalarteriendissektion gänzlich.  
 
Einzelarbeiten der 90er Jahre zufolge waren kognitive Beeinträchtigungen nach allgemeinem 
Schlaganfall außer bei Vorliegen einer Aphasie nicht mit einer schlechten Lebensqualität 
assoziiert (Jonkman, de Weerd & Vrijens, 1998; Kwa, Limburg & de Haan, 1996). Andere, 
sowohl ältere als auch jüngere Arbeiten, sprechen sehr wohl für einen signifikanten 
Zusammenhang zwischen der Kognition und der Lebensqualität nach Schlaganfall (Ankolekar 
et al., 2014; Niemi et al., 1988). In Analogie zu den eigenen diesbezüglichen Ergebnissen und 
Erörterungen zum funktionellen Outcome (mRS) erscheint die Relevanz der Neurokognition 
für die Lebensqualität aber ausreichend plausibel. 
 
Unter den psychischen Variablen ergaben sich für den PTSS-14-Wert als unabhängige 
Variable für die Lebensqualität in der univariaten Regressionsanalyse Signifikanzen in allen 
Gruppen und in der multivariaten Regressionsanalyse in den Gruppen D, D* und M. 
Ausschließlich in den Gruppen I und I* ergaben sich sowohl in der uni- als auch multivariaten 
Regressionsanalyse Signifikanzen für den HADS-D/D-Wert und nur in der univariaten 
Regressionsanalyse auch für den HADS-D/A-Wert. Im multivariaten Regressionsmodell 
verdrängte das HADS-D/D-Scoring zum prämorbiden Befinden das korrelierende PTSS-14-
Scoring als unabhängig verbleibenden Prädiktor für die Lebensqualität.  
 
Während allgemein bereits umfangreiches Wissen über das Phänomen depressiver 
Veränderungen nach Schlaganfall vorliegt (vgl. Einleitungskapitel 1.2. mit Exkurs 1 zum 
Erkenntnisstand zum pathogenetischen Verständnis)  und zahlreiche empirische Evidenz für 
deren Bedeutung für Outcome und Lebensqualität existiert (u.a. Donnellan et al., 2010; Gbiri 
et al., 2010; Hackett & Anderson, 2005; House et al., 2001; Schwab-Malek, Vatankhah, 
Bogdahn, Horn & Audebert, 2010; Tang et al., 2013; Wulsin et al., 2012), sind Angst- und 
posttraumatische Belastungsstörungen als weitere bedeutsame Phänomene nach Schlaganfall 
erst in jüngerer Zeit zunehmend in den Fokus der Aufmerksamkeit gerückt (Donnellan et al., 
2010; Tang et al., 2013).  Somit läßt sich ein zunehmend weiteres Spektrum an psychischen 
Folgestörungen nach Schlaganfall differenzieren. Darüber hinaus mehren sich die 
Erkenntnisse über die Wechselbeziehung zwischen vorbestehenden und nach Schlaganfall 
auftretenden psychischen Störungen. Demnach können depressive Tendenzen in der 
Vorgeschichte vor Schlaganfall die Auftretenswahrscheinlichkeit von depressiven 
Symptomen nach Schlaganfall erhöhen (Hackett & Anderson, 2005; Johnson, Minarik, 
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Nyström, Bautista & Gorman, 2006; Wulsin et al., 2012) und auch die Prognose 
mitbestimmen (Aront al., 2015). In der eigenen Arbeit bei Baseline für die Vorwoche 
erhobene HADS-D/A- sowie HADS-D/D-Werte könnten in diese Richtung weisen und 
zeigten zudem eine positive Korrelation mit den PTSS-14-Werten bei Follow-up als Hinweis 
auf posttraumatische Stresssymptome im Verlauf.  
 
Die erhobenenen Daten der vorliegenden explorativen Arbeit deuten unter der Einschränkung 
eines heuristischen Erklärungsansatzes darauf hin, dass bei Follow-up höhere Punktwerte auf 
der posttraumatischen Stressskala (PTSS-14) als Hinweis für posttraumatische 
Stresssymptome insbesondere an Bedeutung für die Follow-up-Lebensqualität gewinnen, 
wenn die körperlichen, d.h. klinisch-neurologischen Beeinträchtigungen vergleichsweise 
gering sind: So ist zum einen die Variable PTSS-14 bei der Gruppe der Stroke Mimics sowohl 
bei univariatem als auch multivariatem regressionsanalytischen Ansatz unabhängig prädiktiv 
für die Lebensqualität (SS-QOL) bei Follow-up. Zum anderen zeigten bei der 
Subgruppenanalyse die Patienten mit Dissektion (Gruppe D und D*) mit schlechter 
Lebensqualität (SS-QOL ≤ 3,9) trotz gutem funktionellen Outcome (mRS 0-2) signifikant (p 
= 0,002) höhere PTSS-14-Werte als jene mit guter Lebensqualität (SS-QOL ≥ 4,0) bei gutem 
funktionellen Outcome (mRS 0-2). 
 
An Patienten mit Zervikalarteriendissektion existiert nach bestem Wissen erst eine einzige 
Studie zur Frage des Vorliegens einer posttraumatischen Belastungsstörung (Speck et al., 
2014), in der die Autoren unter Benutzung der deutschen Version der Posttraumatic 
Diagnostic Scale (PDS) mit 45,2% eine sehr hohe Prävalenz vorfanden. Unter Verwendung 
der posttraumatischen Stressskala in der eigenen Arbeit waren mit einer posttraumatischen 
Belastungsstörung (PTBS) vereinbare Werte in 15% der Patienten mit Dissektion zu finden. 
In der Subgruppenanalyse zur Lebensqualität der Patienten mit Dissektion mit schlechter 
Lebensqualität trotz gutem funktionellen Outcome (mRS 0-2), wie bereits dargestellt, 
offenbarten sich aber signifikant höhere Werte auf der PTSS-14 als in der Vergleichsgruppe. 
Der Befund unterstrich die offenbar relevante Bedeutung erhöhter, wenngleich noch unterhalb 
des definierten Schwellenwertes liegender Werte für Stresssymptome und unterstützt deren 
prädiktive Bedeutung für die Lebensqualität (SS-QOL). Analog kann dies aufgrund 
studieninterner Querkorrelation zwischen den psychischen Skalen auch für den HADS-D-
Score gelten.  
 
Zusammenfassend legen die Ergebnisse dieser Arbeit den Schluss nahe, dass neben 
neurologischen und neurokognitiven Faktoren auch emotional-affektive Faktoren, am ehesten 
in Form von psychischen Stresssymptomen eine maßgebliche Rolle hinsichtlich der 
Lebensqualität insbesondere der oben genannten, speziell charakterisierten Subgruppe 
spielen. Diese psychischen Stresssymptome lassen sich auch im Kontext weiterer Studien als 
maladaptive psychische Verfassung beziehungsweise maladaptive psychische Reaktionsweise 
nach Krankheitsereignis auffassen. Darüber hinaus ist auf der Basis der erhobenen Befunde 
davon auszugehen, dass es sich um krankheitsunspezifische, in allen der untersuchten 
Gruppen vorkommende  psychische Reaktionsweisen handelt, die allerdings in der Gruppe 
mit Dissektion offenbar eine besondere Prävalenz zeigen. 
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5.4.  Zusammenfassende Diskussion der Hypothesen 
 
 
Wie in den vorangegangenen Kapiteln dargelegt worden ist, legen die Ergebnisse dieser 
Arbeit, insbesondere die Ergebnisse der uni- und multivariaten Regressionsanalyse eine 
multifaktorielle Beeinflussung der abhängigen Zielvariablen funktionelles Outcome und 
Lebensqualität nahe. Demnach bedingen psychische, kognitive und neurologische Faktoren zu  
einem signifikanten Anteil funktionelles Outcome und Lebensqualität im untersuchten 
Kollektiv und können einen Großteil der Varianz, das heißt. ca. 60-70%, erklären. Wie die 
Subgruppenanalyse zur Lebensqualität ergab, können die Einzelfaktoren unterschiedlich stark 
zum Tragen kommen. Für die Beurteilung der vorangestellten Hypothesen dieser Arbeit 
ergibt sich daraus folgendes: 
 
Die Haupthypothese 1, derzufolge sich die reduzierte Lebensqualität von Patienten (mit 
Dissektion) mit gutem funktionellem Outcome gemäß modifizierter Rankin Skala durch 
neurokognitive Beeinträchtigungen erklärt, traf nicht zu.  
 
Obwohl sich kognitive Beeinträchtigungen sowohl in den Gruppen Dissektion (D, D*) als 
auch Ischämie ohne Dissektion (I, I*) fanden, waren diese im Gruppenvergleich 
gleichverteilt. Ebenso war in der Subgruppenanalyse kein signifikanter Unterschied der 
kognitiven Einschränkungen zwischen der Dissektionssubgruppe mit gutem funktionellen 
Outcome und schlechter Lebensqualität und jener mit gutem funktionellen Outcome und guter 
Lebensqualität zu finden. 
 
Die Subhypothesen 1A und 1B, dass die zur reduzierten Lebensqualität beitragenden 
neurokognitiven Beeinträchtigungen Dissektionsfolge beziehungsweise unabhängig von einer 
Dissektion und mutmaßlich vorbestehend sind, trafen teilweise zu. 
 
Die gefundenen kognitiven Beeinträchtigungen in den Gruppen Dissektion (D, D*) als auch 
Ischämie ohne Dissektion (I, I*) mit jeweils mehrheitlichem Vorliegen einer strukturellen 
Hirninfarktläsion waren signifikant häufiger als  in der Vergleichsgruppe der Stroke Mimics 
ohne Hirninfarktläsion. Ferner ergab die lokalisationsbezogene Subgruppenanalyse plausible 
Häufigkeitsassoziationen in den Läsionsgruppen im Vergleich zu den nonläsionellen 
Gruppen. Zusammen legten diese beiden Sachverhalte nahe, dass es in den Gruppen D, D*, I 
und I* krankheitsbedingt zu zumindest anteiligen kognitiven Beeinträchtigungen als 
Folgeschaden gekommen sein muss. Daneben war ebenfalls eine neurodegenerativ bedingte 
neurokognitive Vorschädigung z.B. im Zusammenhang mit einer Leukoaraiose vorstellbar 
und mit den Befunden auch kognitiver Beeinträchtigung in der Gruppe der Stroke Mimics 
vereinbar. Allerdings waren keine signifikanten Kognitionsunterschiede in den Dissektions-
Subgruppen „gutes funktionelles Outcome (mRS 0-2) und schlechte Lebensqualität (SS-QOL 
≤ 3,9)“ versus „gutes funktionelles Outcome (mRS 0-2) und gute Lebensqualität (SS-QOL ≥ 
4,0)“  nachzuweisen. 
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Zusammenfassend bestanden in sämtlichen Gruppen kognitive Beeinträchtigungen, denen die 
Ergebnisse der Regressionsanalyse prädiktive Bedeutung hinsichtlich funktionellem Outcome 
und Lebensqualität beimaßen. Jedoch war der Beitrag der kognitiven Beeinträchtigung für die 
abhängigen Variablen eher gering und in den o.g. speziell charakterisierten Subgruppen nicht 
maßgeblich. 
 
Die alternative Hypothese 2, derzufolge die reduzierte Lebensqualität im Zusammenhang mit 
(auffälligen) prämorbiden psychischen Merkmalen wie beispielsweise einer depressiven 
Stimmungslage steht, traf partiell zu. 
 
Das Freiburger Persönlichkeitsinventar (FPI) als Verfahren zur Selbstbeurteilung von 
Persönlichkeitsmerkmalen stellte sich leider bereits bei Beginn der Studie als nicht 
praktikabel anwendbar heraus. Die Erfassung von psychischen  Symptomen wie Angst und 
Depression mittels Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS-D) wurde für die 
Vorwoche vor Baseline durchgeführt, somit handelte es sich um Momentaufnahmen mit 
relativer Gültigkeit für die besagte Woche. Es erfolgte keine ausreichende Befund- und 
Datenerhebung, um essentielle Persönlichkeitsmerkmale oder eine Persönlichkeitsstörung 
auseichend sicher diagnostizieren zu können. Es ließ sich aber eine prädiktive Wertigkeit von 
psychischen Merkmalen wie prämorbiden Angstsymptomen (HADS-D/A), prämorbiden 
depressiven Symptomen (HADS-D/D) oder posttraumatischen Stresssymptomen (PTSS-14) 
für die Lebensqualität mittels Regressionsanalyse belegen, ob nun als Ausdruck der 
individuellen  Persönlichkeitsstruktur oder im Sinne einer situativen psychischen Verfassung, 
musste offen bleiben.  
Die alternative Hypothese 3, derzufolge die reduzierte Lebensqualität Resultat einer 
psychischen (neuropsychiatrischen) Beeinträchtigung als Folge der erlittenen Erkrankung, 
also der Dissektion, ist, traf am stärksten zu. 
Die Ergebnisse dieser Arbeit legen nahe, dass psychische Merkmale wie posttraumatische 
Stresssymptome maßgeblich für die reduzierte Lebensqualität (SS-QOL ≤ 3,9) trotz gutem 
funktionellen Outcome (mRS 0-2) in der entsprechenden Subgruppe verantwortlich sind. In 
der Subgruppenanalyse zeigten sich signifikant höhere Werte für posttraumatische 
Stresssymptome (PTSS-14) als in der Vergleichsgruppe. Hiermit korrelierten auch höhere 
Punktwerte auf den Skalen HADS-D/A für Angst- und HADS-D/D für depressive Symptome 
vor Baseline als psychische Kovariablen. Das Ausmaß kognitiver und neurologischer 
Auffäligkeiten entsprechend untersuchter Variablen war hingegen im Gruppenvergleich 
zwischen den Subgruppen der Hauptgruppen Dissektion sowie Ischämie ohne Dissektion 
insgesamt nicht signifikant unterschiedlich.  
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5.5.   Methodische Limitierung der Aussagekraft der Studie 
 
Stärken 
(1) Eine wesentliche Stärke der Studie stellte ihr naturalistisches Studiendesign dar: Das 
Kollektiv der Patienten mit Dissektion einer Vertebralarterie war innerhalb der Gesamtheit 
der stationären Patienten unselektiert, so dass die „klinische Realität“ abgebildet wurde. So 
wurden im Beobachtungszeitraum alle Patienten mit der Diagnose einer Dissektion einer 
Arteria vertebralis in die Studie eingeschlossen, sofern keine Studien-Aussschluss-Kriterien 
bestanden. Parallel wurden konsekutive Patienten für die beiden Vergleichsgruppen 
(Patienten mit zerebraler Ischämie ohne Dissektion und Stroke-Mimics ohne ursächliche 
strukturelle zerebrale Läsion) rekrutiert. Die Selektion der Rekrutierung war hierbei nur 
hinsichtlich der Gruppe Ischämie ohne Dissektion geringfügig dahingehend beeinflusst, als 
das darauf geachtet wurde, dass das Alter und die Ratio Ischämie mit Läsionsnachweis zu 
Ischämie ohne Läsionsnachweis einigermaßen ausgeglichen war zu der Vergleichsgruppe der 
Patienten mit Dissektion. 
(2) Eine weitere Stärke der Studie lag in der relativ guten Einschlussquote in Frage 
kommender Patienten: Von den im Screening erfassten Patienten mit ausreichend sicherer 
Diagnose einer Dissektion konnten 90% primär in die Studie eingeschlossen werden. Nach 
sekundärem Ausschluss dreier Patienten mit dualer Pathologie verblieben noch 83% der 
Patienten in der Studie. Von der Gruppe der Stroke Mimics verblieben nach Ablehnung des 
Studieneinschlusses sowie sekundärem Aussschluss ebenfalls 83% der Patienten in der 
Studie. Bei der Gruppe der Patienten mit Ischämie ohne Dissektion ergab sich kein 
sekundärer Ausschluss, so dass es bei 93% der primär nach Screening in die Studie 
eingeschlossenen Patienten blieb. 
(3) Ein Pluspunkt der Studie war die Tatsache, dass es sich im Unterschied zu vielen externen 
Vorstudien zum Thema der Zervikalarteriendissektion um kein Mischkollektiv, sondern ein 
reines Kollektiv ausschließlich von Patienten mit Vertebralarteriendissektion handelte. In 
Vorarbeiten zu Zervikalarteriendissektionen wurden überwiegend Mischkollektive von 
Patienten mit Vertebralarteriendissektion und Dissektion der Arteria carotis interna 
untersucht. Durch ein reines Kollektiv von Patienten mit Vertebralarteriendissektion ließen 
sich verläßlichere Aussagen für diese spezielle Gruppe von Patienten mit dem untersuchten 
Krankheitsbild ableiten.  
(4) Eine besondere Stärke dieser Studie bestand in der Rekrutierung und Untersuchung 
klinikinterner Vergleichsgruppen. Als klinikinterne positive Kontrolle wurde eine Kohorte 
von konsekutiven Patienten mit zerebraler Ischämie ohne Dissektion gewählt und als 
klinikinterne negative Kontrolle eine Gruppe von Stroke Mimics ohne zerebrale Läsion oder 
der akuten Erkankung zugrundeliegende zerebrale Affektion. Beide Kohorten wurden im 
gleichen Zeitraum unter gleichen Klinikbedingungen ebenfalls prospektiv untersucht. 
Publizierte Arbeiten anderer Autoren zu Patienten mit Vertebralarteriendissektion mit 
internen Kontrollgruppen waren dem Autor dieser Studie zum Zeitpunkt deren Durchführung 
nach bestem Wissen nicht bekannt.  
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(5) Außerordentlich positiv war die gruppenübergreifend sehr hohe Follow-up-
Erhebungsrate. In der Hauptgruppe des Interesses, nämlich der Gruppe der Patienten mit 
Dissektion, kam es zu einem Ausfall eines Patienten, der noch in der Postakutphase vor 
Komplettierung der Erhebung zum Erhebungszeitpunkt T1 (Baseline) unerwartet verstarb. 
Die Follow-up-Rate zum katamnestischen Erhebungszeitpunkt T2 lag damit bei 97%. In der 
Gruppe der Patienten mit Ischämie ohne Dissektion gab es keinerlei Ausfälle, so dass sogar 
100% erreicht wurden. In der Gruppe der Stroke Mimics verweigerte eine Patientin, die 
Wohlbefinden angab, eine detailliertere Follow-up-Auskunft, so dass die Follow-up-Rate 96% 
betrug. Die hohe Follow-up-Erhebungsrate gewährleistet damit ein Maximum an 
Repräsentativität und minimiert die Wahrscheinlichkeit von Selektionsfehlern. 
(6) Schließlich zeichnet sich die Studie ganz besonders durch ihren multidimensionalen 
Analyseansatz zur Identifikation Outcome-relevanter Variablen aus. Zu diesem Zweck 
wurden durch multiple Testverfahren nicht nur körperlich-neurologische und psychische, 
sondern auch umfangreich neurokognitive Variablen und Einflussgrößen erfasst. Die 
multidimensionalen Datenerhebungen wurden mit einem sowohl querschnittanalytischen als 
auch längsschnittanalytischen Ansatz durchgeführt. Zum Zeitpunkt des Studienbeginns 
existierten nach bestem Wissen des Autors noch keine publizierten Daten zu 
Neurokognitionsbefunden bei Patienten mit Vertebralarteriendissektion. 
Beschränkungen  
(1) Beschränkungen ergaben sich aus dem Feldstudiencharakter der Studie. Die Fallzahl war 
begrenzt. Die Fälle waren beispielsweise hinsichtlich Lokalisation und Größe der zerebralen 
ischämischen Läsionen sowie auch hinsichtlich der klinischen Syndrome trotz Eingrenzung 
auf den sogenannten hinteren Hirnkreislauf heterogen. Eine Verblindung des Untersuchers 
war nicht gegeben. Aufgrund des explorativen Studiencharakters war allein eine deskriptive 
Statistik möglich und es bleiben nachfolgende konfirmatorische Studien erforderlich. 
(2) Es muss von einer möglichen Bias-bedingten Einschränkung ausgegangen werden. 
Unterschiede in der Patientenpopulation bei Krankenhaus-basierter Studie im Vergleich zu 
Populations-basierter Studie sind sowohl Einweiser-abhängig als auch abhängig von den 
Schwerpunkten einer Klinik, wie beispielsweise dem Vorhandensein einer Stroke Unit. Eine 
Stroke Unit erhöht die Wahrscheinlichkeit der Zuweisung beziehungsweise Aufnahme von 
Patienten mit zerebralen ischämischen Läsionen.  
(3) Als weitere Einschränkung ist zu nennen, dass keine klinische Nachuntersuchung zum 
Follow-up durch einen Arzt stattgefunden hat. Es erfolgte keine kognitive Retestung im 
Verlauf. Die Werte der Outcome-Parameter beruhten ausschließlich auf einer 
Patientenselbsteinschätzung. Eine Überprüfung der klinischen Wertigkeit der gemachten 
Angaben erfolgte nicht. 
(4) Eine weitere Einschränkung ergibt sich aus der fehlenden Bestimmung der psychischen 
Gestimmtheit („Mood“) bei Baseline, d.h. am stationären Erhebungszeitpunkt T1 in den 
Folgetagen nach dem akuten Krankheitsereignis. Eine Erfassung der psychischen 
Gestimmtheit erfolgte nur retrospektiv bei Baseline anhand der Selbstbeurteilungsskala 
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HADS-D für Angstsymptome und depressive Symptome für die Vorwoche vor akuter 
Erkrankung.  
(5) Einschränkungen ergeben sich daraus, dass nicht alle Lifestyle-Faktoren als potentielle 
Einflussgrößen erfasst wurden wie beispielsweise Ernährung, körperliche Aktivität, geistige 
Aktivität, etc.  
(6) Bei der durchgeführten Regressionsanalyse zur Identifikation Outcome-prädiktiver 
Variablen ergaben sich aufgrund des insgesamt doch eher relativ geringen 
Stichprobenumfangs gewisse Einschränkungen der Aussagekraft der Ergebnisse. Wegen der 
Seltenheit des Krankheitsbildes der Vertebralarteriendissektion als Untersuchungsgegenstand 
der vorliegenden Arbeit war ein exploratives Studiendesign gewählt worden. Durch das 
explorative Studiendesign kommt es bei Durchführung einer Regressionsanalyse naturgemäß 
zu Problemen mit den theoretischen Voraussetzungen selbiger. So war es a priori nicht 
möglich, zuerst die Erfüllung der theoretischen Voraussetzungen der Regressionsanalyse zu 
überprüfen und erst danach die Regressionsanalyse an einem weiteren Datensatz 
durchzuführen.  
Zur Überprüfung der Ergebnisse der Regressionsanalyse und damit Überprüfung der 
Bestätigung der aufgestellten Hypothesen wurde daher ex post mittels Regressionsdiagnostik, 
d. h. Residuenanalyse, untersucht, inwieweit die erforderlichen Grundbedingungen erfüllt 
sind, indem die Residuen auf (1) Normalverteilung, (2) Zufälligkeit und (3) annähernde 
Gleichverteilung bei Streudiagrammdarstellung als Plot X gegen Residuen getestet wurden.  
Während die Darstellungen Plot X gegen Residuen die geforderten theoretischen 
Voraussetzungen insgesamt gut erfüllten, ergaben sich bei der Testung der Residuen auf 
Normalverteilung kleinere Abweichungen in 10,3% der eingesetzten Tests und bei der 
Testung der Residuen auf Zufälligkeit in 15,8%, womit die theoretischen Voraussetzungen 
der Regressionsanalyse nicht perfekt erfüllt sind.  
Zu bedenken ist, dass mehrere Variablen nur wenige Ausprägungsstufen zeigten wie 
beispielsweise der nur siebenstufige Funktionsscore der modifizierten Rankin Skala (mRS). 
Hierdurch können sich allgemein schnell sogenannte Boden- und Deckeneffekte mit 
entsprechenden statistischen Einschränkungen ergeben. Dennoch erscheint es trotz nicht 
perfekter Voraussetzungen der Regressionsanalyse unwahrscheinlich, dass der gefundene 
Zusammenhangseffekt der explorativen Analyse aufgrund fehlender Voraussetzungen 
fälschlich zustande gekommen ist. Wenn andererseits – theoretisch angenommen – 
Voraussetzungen aufgrund allgemein sehr großer Abweichungen erkennbar nicht erfüllt sind, 
dann sollte die Regressionsanalyse nicht entsprechende Trends und Arbeitsergebnisse 
erkennen lassen.  
Schließlich kann in Analogie von Regressions- und Korrelationsanalyse auch die folgende 
Feststellung von Rasch, Friese, Hofmann und Naumann (2010, S. 126) angeführt werden: 
„Allgemein werden bei Laborexperimenten wegen der Kontrollierbarkeit von Störeinflüssen 
höhere Zusammenhänge erwartet, wohingegen bei Feldstudien – wie letztlich auch bei dieser 
Dissertation [Anmerkung des Autors] – der Anspruch an die Höhe der Korrelation in der 
Regel niedriger ist“ (S. 126). 
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 6.   ZUSAMMENFASSUNG  
Dissektionen zervikaler Arterien stellen eine seltenere, aber bedeutsame Ursache von 
Schlaganfällen dar und können die Lebensqualität alltagsrelevant beeinträchtigen. In den 
letzten Jahren sind zunehmend auch patientenzentrierte Untersuchungen zum funktionellen 
Outcome und der Lebensqualität bestimmter Untergruppen in den Fokus gerückt. Ziel der 
vorliegenden Arbeit waren die multimodale Charakterisierung von Patienten mit 
Vertebralarteriendissektion und die Analyse verlaufsbestimmender Merkmale. Spezielles 
Interesse galt dabei dem Erklärungsversuch einer unklar reduzierten Lebensqualität in einem 
Teil der Patienten mit gutem funktionellen Outcome (mRS 0-2), wie in den wenigen 
diesbezüglich existierenden Vorarbeiten berichtet worden war. Zu diesem Zweck wurde eine 
Kohorte von 34 Patienten mit Vertebralarteriendissektion im Vergleich zu einer Kohorte von 
38 Patienten mit zerebraler Ischämie ohne Dissektion sowie einer Kontrollgruppe von 25 
Stroke Mimics prospektiv untersucht. Analysiert wurden Quer- und Längsschnittdaten zu 
neurologischen, neurokognitiven und psychischen Merkmalen.  
Signifikante Gruppenunterschiede ergaben sich bei den Verläufen der Gruppen „Dissektion“ 
und „Ischämie ohne Dissektion“ versus der Gruppe der „Stroke Mimics“. Korrespondierend 
zu Vorberichten zeigte innerhalb der Gruppe „Dissektion“ ein relevant hoher Anteil von 40% 
der Patienten eine reduzierte Lebensqualität (SS-QOL ≤ 3,9) trotz gutem funktionellem 
Outcome (mRS 0-2). In der Subgruppenanalyse dieser Patienten fanden sich beim Follow-up 
signifikant erhöhte Werte bei der Selbstbeurteilung mittels posttraumatischer Stressskala 
(PTSS-14) als möglicher Hinweis für psychische Stresssymptome oder sogar eine (partielle) 
posttraumatische Belastungsstörung. Diese Konstellation zeigte sich auch bei Patienten ohne 
akute Hirnläsion. Zusammen deuten diese Beobachtungen auch im Kontext weiterer Studien 
auf eine Interpretierbarkeit als maladaptive psychische Reaktion nach Krankheitsereignis hin.  
Zusammen mit neurologischen und neurokognitiven Faktoren erwies sich diese psychische 
Variable (PTSS-14) als prädiktiv für die mittelfristige Lebensqualität, deren Varianz in der 
vorliegenden Untersuchung gemeinsam zu 60-70% erklärt werden konnte. Diese psychische 
Reaktionsweise war krankheitsübergreifend und unspezifisch, aber prädominant bei Patienten 
mit Dissektion zu beobachten und mit höheren Scores für Symptome von Angst (HADS-A) 
und Depression (HADS-D) für die Zeit vor Baseline als Risikofaktoren korreliert. Die 
verwendeten Screening-Kurztests für die globale Neurokognition (MoCA) und die 
Selbstbeurteilung der psychischen Verfassung (PTSS-14, HADS-A, HADS-D) erwiesen sich 
als praktikabel und nützlich. Der MoCA-Test korrelierte signifikant mit den Ergebnissen einer 
umfassenderen neuropsychologischen Testbatterie. Insgesamt fanden sich neurokognitive 
Beeinträchtigungen unterschiedlichen Ausmaßes in einer Vielzahl der Patienten. 
Zusammenfassend unterstreichen die Daten dieser Arbeit insbesondere die Relevanz 
psychischer Faktoren für den klinischen Krankheitsverlauf nach Vertebralarteriendissektion. 
Sie legen in Anbetracht vielfältiger Interaktionen zwischen neurologischen, neurokognitiven 
und psychischen Faktoren einen regulären Screening-Einsatz kognitiver und psychologischer 
Kurztests nahe. Diese Kurztests könnten zukünftig entscheidend dazu beitragen, frühzeitig 
relevante Risikokonstellationen zu erkennen, therapeutische Interventionen zu ermöglichen 
und ein ganzheitlich gutes Outcome in einer größeren Anzahl von Patienten zu erreichen. 
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7.   AUSBLICK FÜR WEITERGEHENDE FORSCHUNG/THERAPIE 
 
Die Ergebnisse dieser Arbeit legen nahe, dass multiple Faktoren sowohl das funktionelle 
Outcome als auch die Lebensqualität von Patienten mit den untersuchten Krankheitsbildern 
beeinflussen. Zu diesen Faktoren gehören, dem biopsychosozialen Modell entsprechend, 
körperlich-neurologische Merkmale, neurokognitive und psychische (neuropsychiatrische) 
Merkmale. Diese Merkmale können durch einfache Beurteilungsinstrumente standardisiert 
erfasst und biometrisch gemessen werden, wie in dieser Arbeit gezeigt wurde. Die 
Ausprägung dieser Merkmale kann einen Großteil der Varianz des mittelfristigen 
funktionellen Outcomes und der Lebensqualität aufklären. Die konseqente Erfassung auch 
neurokognitiver sowie psychischer Merkmalsdimensionen sollte daher zukünftig sowohl in 
der Forschung als auch in der Praxis breitere Berücksichtigung finden.  
 
Die Befunde dieser Arbeit unterstützen den kürzlich publizierten Vorschlag der European 
Stroke Organization Outcomes Working Group, die bisherigen primären Messverfahren wie 
die modifizierte Rankin Skala (mRS) und die National Institutes of Health Stroke Scale (NIH-
SS) um supplementäre Verfahren zur ausreichenden Erfassung oben genannter Domänen zu 
ergänzen (Schellinger et al., 2012). Passend hierzu hat das National Institute of Neurological 
Disorders and Stroke in Canada bereits sog. „Stroke Network Vascular Cognitive Impairment 
Harmonization Standards“ zur frühzeitigen Erfassung einer kognitiven Beeinträchtigung nach 
Schlaganfall entwickelt und darin auch das Montreal Cognitive Assessment (MoCA) als 
Kurztest implementiert (Hachinski et al., 2006). Dieses schnell und unkompliziert 
durchzuführende Montreal Cognitive Assessment (MoCA) zeigte in der vorliegenden Arbeit 
eine gute Korrelation zum kognitiven Kompositscore (KK) der umfangreicheren 
neuropsychologischen Testbatterie, so dass es als zeitsparendes Screening-Instrument eine 
substantielle Verbesserung des Verhältnisses von Aufwand und Nutzen bei der 
Patientenversorung ermöglicht.  
 
Als schnell und praktikabel durchführbare Selbstbeurteilungsverfahren hinsichtlich der 
psychischen Verfassung haben sich in der vorliegenden Arbeit die Hospital Anxiety and 
Depression Scale (HADS-D) für Angst- und depressive Symptome sowie die 
posttraumatische Stressskala (PTSS-14) für Stresssymptome bewährt. Für die 
patientenzentrierte Beurteilung der Lebensqualität hat sich ferner auch am 
Untersuchungskollektiv dieser Arbeit die Stroke Specific Quality Of Life Scale (SS-QOL) als 
Selbstbeurteilungverfahren bewährt. Mit dem skizzierten multidimensionalen Ansatz in Form 
einer simultanen und/oder sequentiellen kombinierten Anwendung komplementärer Kurztest-
und Selbstbeurteilungsverfahren lassen sich daher zukünftig diverse Fragestellungen mit dem 
Ziel einer verbesserten Patientenversorgung weiter verfolgen. Zu diesen Fragestellungen 
könnten konkret die folgenden gehören:  
 
(1) Es könnte differenziert untersucht werden, welche psychischen und kognitiven 
Auffälligkeiten bzw. Abweichungen von gesunden Kontrollpersonen im Krankheitsverlauf 
(Akutphase – Postakutphase während stationärer Rehabilitation – Postakutphase nach 
174 
 
 
stationärer Rehabilitation) zeitpunktkorreliert auftreten. Weiterentwicklungen des Montreal 
Cognitive Assessment (MoCA), welches mittlerweile in mehreren Variationen vorliegt, lassen 
beispielsweise auch eine wiedererholte Verlaufstestung zu. Dieser Ansatz könnte einer 
möglichst frühzeitigen und zuverlässigen Identifikation von entsprechenden Auffälligkeiten 
und damit ggf. einer Therapieeinleitung dienen. 
 
(2) Aufbauend auf den Ergebnissen der Kurztest- und Selbstbeurteilungsverfahren ließe sich 
durch gezielte ergänzende klinische Untersuchungen analysieren, inwieweit es sich bei den 
Befunden, die ohne Kurztesteinsatz subdiagnostisch bleiben könnten, um subklinische 
Phänomene handelt oder inwieweit den Befunden eine klinische Bedeutung zukommt. Mit 
diesem Ansatz könnte versucht werden, die klinisch relevante Schwelle besser zu definieren. 
Die populationsbasierte, prospektive Auckland Regional Community Stroke (ARCOS) Studie 
an einem allgemeinen Schlaganfall-Kollektiv hatte beispielsweise in bis zu 28% der Patienten 
bedeutsame negative Stimmungsmerkmale unterhalb der Nachweisschwelle üblicher 
Standard-Messverfahren zur Depression ergeben (Hackett, Hill, Hewison, Anderson, House et 
al., 2010).  
 
(3) Die Ergebisse von Kurztest- und Selbstbeurteilungsverfahren zu den Prävalenzen von 
psychischen, kognitiven und neurologisch-funktionellen Beeinträchtigungen sowie der 
Lebensqualität im Krankheitsverlauf könnten in Bezug gesezt werden zu zukünftig zum 
Zeitpunkt des akuten Krankheitsereignisses erhobenen biochemischen, bildgebenden und 
auch genetischen Daten, um die entscheidenden Prädiktoren für das Outcome noch besser 
bestimmen zu können.    
 
(4) Unter klinischem Monitoring mittels Kurztest- und Selbstbeurteilungsverfahren sind auch 
Interventionsstudien denkbar, in denen unterschiedliche Therapieansätze wie 
Psychopharmakotherapie oder eher verhaltensorientierte Psychotherapie differenziert 
untersucht werden könnten. Diesbezüglich interessant sind auch neuere 
Medikamententwicklungen. Beispielhaft sei die kürzlich zugelassene Neueinführung des 
Wirkstoffes Vortioxetin mit innovativem dualem Wirkmechanismus auf sowohl kognitive als 
auch psychische Störungen genannt (Koczorek, 2014; Otte, 2015). 
 
(5) Darüber hinaus ließen sich mit dem klinischen Monitoring mittels Kurztest- und 
Selbstbeurteilungsverfahren zu den psychischen und kognitiven Störungen weitere 
Erhebungsinstrumente zur Untersuchung von verschiedenen Coping-Strategien zur 
Krankheitsbewältigung kombinieren und die Wirksamkeitsstärke dieser Coping-Strategien 
untersuchen. Unter Berücksichtigung des Vulnerabilitäts-Stress-Modells könnten die 
Beziehungen zwischen Coping-Strategien und den Befunden zu körperlicher 
Beeinträchtigung sowie Ergebnissen der Testverfahren zu psychischen und kognitiven 
Beeinträchtigungen eingehender untersucht werden.  
 
(6) Zur Frage alterskorrelierter Veränderungen könnte weiter ergründet werden, ob für junge 
Senioren (>65 Jahre Lebensalter) mit Erstmanifestation einer Dissektion distinkte 
Charakteristika bestehen oder sich sogar ein eigener Prägnanztyp abgrenzen lassen könnte.  
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(7) Schließlich wäre der kombinierte Einsatz der genannten Kurztest- und 
Selbstbeurteilungsverfahren um die weitergehende Erfassung psychosozialer Umgebungs-
faktoren wie dem sozialen Umfeld und der Interaktion mit Angehörigen erweiterbar, um den 
Krankheits- und Heilverlauf der Betroffenen zukünftig noch besser verstehen und 
therapeutisch beeinflussen zu können. Gerade Setting-/Milieu-orientierte Ansätze zur 
Behandlung neuropsychiatrischer Störungen bei Erkrankungen des zentralen Nervensystems 
gelten als aufwendig und außerhalb spezieller (Früh-) Rehabilitationseinheiten kaum 
umsetzbar (Herrmann & Lautenbacher, 2009, S. 172). Aufgrund der dringend notwendigen 
poststationären Betreuung von Schlaganfallpatienten sind kürzlich erste Pilotprojekte mit 
Einrichtung der Institution „Stroke Nurse“ etabliert worden (Staudacher, Bengel, Bader, 
Kunz, Bonnemeyer & von Büdingen, 2015).  
 
Die vorliegende Arbeit läßt den Ausblick zu, dass durch den potentiellen Einsatz der in dieser 
Arbeit verwendeten Kurztest- und Selbstbeurteilungsverfahren auch im poststationären 
Rahmen zukünftig die Versorgungsstrukturen von Schlaganfallpatienten im allgemeinen und 
von Patienten mit Dissektion im speziellen verbessert werden können. Eine erste 
populationsbasierte nationale Schlaganfall-Registerstudie aus Erlangen zu den 
Lebenszeitkosten des ischämischen Schlaganfalles in Deutschland hat in Anbetracht einer bis 
zum Jahre 2025 zu erwartenden weiteren Zunahme die Schlaganfall-Prävention und die 
Reduktion Schlaganfall-bezogener Beeinträchtigung/Behinderung als vordringliche Aufgaben 
herausgestellt (Kolominsky-Rabas et al., 2006). 
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9.3.   Fallverzeichnis 
 
 
Tabelle. Fallübersicht der Gruppe D (Dissektion)(N=34) 
 Infarkt Klinisches Syndrom 
Nr. Fall Geschlecht/ 
Alter 
Lokalisation Größe 
[mm] 
 
 
Ohne Infarktläsion im MRT 
1 BH02 M 49 V.a. HS 0 Hirnstammsyndrom  
2 KH03 M 57 Nein 0 Kopfschmerzsyndrom  
3 LF09 M 74 nein 0 Synkopea  
4 SH28 W 75 V.a. HS 0 V.a. Hirnstammsyndrom 
5 DN57 M 52 MO 0 Medulla oblongata-Syndrom  
6 HH78 M 58 nein 0 Schwindelsyndrom  
7 BM79 M 46 nein 0 Lokales Schmerzsyndrom  
8 WG87 M 59 V.a. HS 0 V.a. Hirnstammsyndrom  
9 RG90 W 75 V.a. HS 0 V.a. Hirnstammsyndrom  
Mit Infarktläsion im MRT 
10 ST01 M 46 MO, KH 10,2 Medulla oblongata-Syndrom 
11 RP04 M 60 Pons 11,2 Pons-Syndrom 
12 GW07 M 65 Pons 18,8 Pons-Syndrom 
13 HW11 M 82 KH bds. 65,5 Kleinhirn-Syndrom 
14 MH22 M 75 KH 16,2 Kleinhirn-Syndrom 
15 SA38 M 50 KH 53,2 Kleinhirn-Syndrom 
16 HG43 M 58 MO, KH bds. 14,1 Medulla oblongata-Syndrom 
17 KH45 M 74 Pons, MO 10,3 Pons, Medulla oblongata-Syndrom 
18 PJ46 M 63 KH, MO 6,7 Kleinhirn-Syndrom 
19 RH47 W 77 KH, OKZ bds. 95,3 Kleinhirn- und Okzipitalhirnsyndrom 
20 WH48 M 77 Pons 20,4 Pons-Syndrom 
21 DW54 M 66 MO 10,2 Medulla oblongata-Syndrom 
22 OA56 W 31 KH 30,1 Kleinhirn-Syndrom 
23 GS58 M 39 KH 40 Kleinhirn-Syndrom 
24 ZE66 W 68 KH 19,1 Kleinhirn-Syndrom 
25 AB69 W 72 KH, OKZ 41,6 Kleinhirn- und Okzipitalhirnsyndrom 
26 MM70 W 80 KH, MO 7,8 Kleinhirn- und Medulla oblongata-Syndrom 
27 KB73 W 73 KH 28,8 Kleinhirn-Syndrom 
28 MK83 M 59 KH, OKZ 61 Kleinhirn- und Okzipitalhirnsyndromb 
29 ER86 M 54 KH 13,1 Kleinhirn-Syndrom 
30 BF88 M 68 OKZ 18,9 Okzipitalhirnsyndrom 
31 IU89 W 70 T-OKZ 57,7 Okzipitalhirnsyndrom 
32 PM91 M 64 Pons 21,5 Pons-Syndrom 
33 BG93 M 66 OKZ 50,3 Okzipitalhirnsyndrom 
34 BR97 W 68 KH 23,7 Kleinhirn-Syndrom 
Sekundärer Studienausschluss 
35 GM06 W 70 V.a. HS 0 V.a. Hirnstammsyndromc    
36 MH95 W 71 d d Anterior-Syndromd 
37 WB53 W 77 nein 0 Arteriitis temporalis 
 
Anmerkungen. anebenbefundlich Subclavian-Steal-Syndrom, b mehrzeitig, c nebenbefundlich unklares zerebelläres Syndrom, 
dDissektion asymptomatisch, koinzidenteller Hirninfarkt im Versorgungsgebiet der Arteria cerebri anterior  
MRT Magnetresonanztomographie, M Männlich, W Weiblich, HS Hirnstamm, OKZ Okzipitallappen, T-OKZ Temporo-
okzipital, MO Medulla oblongata, KH Kleinhirn, TH Thalamus, MES Mesenzephalon.  
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Tabelle. Fallübersicht der Gruppe I (Ischämie ohne Dissektion)(N=38) 
    Infarkt Klinisches Syndrom Infarktursache 
nach TOASTa- 
Kriterien 
Nr. Fall Geschlecht/ 
Alter 
Lokalisation Größe 
[mm] 
 
 
Ohne Infarktläsion im MRT 
1 NB14 W 65 V.a. HS 0 V.a. Hirnstammsyndrom Kryptogen 
2 MI18 W 77 V.a. HS 0 V.a. Hirnstammsyndrom Mikroangiopathisch 
3 TG23 M 60 Pons 0 Pons-Syndrom Kryptogenb 
4 HM55 W 45 V.a. HS 0 V.a. Hirnstammsyndrom Kryptogen 
5 BA64 W 45 V.a. OKZ 0 Occipitalhirnsyndrom Kryptogen 
Mit Infarktläsion im MRT 
6 BH05 M 75 T-OKZ 76,9 Okzipitalhirnsyndrom Kardial-embolisch 
7 AH08 M 54 MO 16 Medulla oblongata-Syndrom Kryptogenb 
8 BJ10 M 63 KH 44,6 Kleinhirn-Syndrom Makroangiopathisch 
9 TF12 M 54 TH 12,4 Thalamus-Syndrom Kryptogen 
10 BE17 W 68 MES 12,9 Hirnstammsyndrom Mikroangiopathisch 
11 ZD19 M 69 Pons 9 Pons-Syndrom Mikroangiopathisch 
12 HT20 M 46 Pons 6 Pons-Syndrom Mikroangiopathisch 
13 SH24 M 70 OKZ 11,7 Okzipitalhirnsyndrom Makroangiopathisch 
14 HM25 W 70 OKZ 37,8 Okzipitalhirnsyndrom Kardial-embolisch 
15 WI37 W 77 KH 50,3 Kleinhirn-Syndrom Kardial-embolisch 
16 DI36 W 49 KH 17,3 Kleinhirn-Syndrom Kryptogenb 
17 BD39 W 46 Pons 16,2 Pons-Syndrom Mikroangiopathisch 
18 NR40 W 65 OKZ 3,2 Okzipitalhirnsyndrom Kryptogenb 
19 MW41 M 65 Pons 16 Pons-Syndrom Mikroangiopathisch 
20 SG42 W 56 T-OKZ, KH 92 Kleinhirn- und Okzipitalhirnsyndrom Kryptogenb 
21 HW44 M 59 KH, MO, Pons 25 Kleinhirn-, MO- und Pons-Syndrom Kardial-embolisch 
22 TW52 M 55 Pons/(MO) 21,1 Hirnstammsyndrom Kryptogen 
23 HH59 W 65 OKZ 60,4 Okzipitalhirnsyndrom Kardial-embolisch 
24 SH60 M 60 MO 3,9 Medulla oblongtata-Syndrom Mikroangiopathisch 
25 ME63 M 83 KH 48,3 Kleinhirn-Syndrom Kardial-embolisch 
26 HF65 M 70 MO 3,9 Medulla oblongata-Syndrom Mikroangiopathisch 
27 WH68 M 56 OKZ 31,7 Okzipitalhirnsyndrom Kardial-embolisch 
28 TA71 W 77 OKZ 52,2 Okzipitalhirnsyndrom Kardial-embolisch 
29 BB72 M 66 KH, OKZ 52,5 Kleinhirn- und Okzipitalhirnsyndrom Makroangiopathisch 
30 HT74 M 50 KH, MO, TH 54,9 HS-, KH- und Thalamus-Syndrom Kryptogen 
31 AT76 M 74 OKZ 34,5 Okzipitalhirnsyndrom Kardial-embolisch 
32 ZH77 M 60 OKZ 24,3 Okzipitalhirnsyndrom Kardial-embolisch 
33 UP80 M 60 KH, OKZ 38,1 Kleinhirn- und Okzipitalhirnsyndrom Kardial-embolisch 
34 JM82 W 73 KH 66,9 Kleinhirn-Syndrom Makroangiopathisch 
35 SJ84 M 47 MES 13,8 Hirnstammsyndrom Kryptogen 
36 LA85 W 78 KH 48 Kleinhirn-Syndrom Kardial-embolisch 
37 RH101 W 71 KH 34 Kleinhirn-Syndrom Kardial-embolisch 
38 GM102 M 49 KH 56 Kleinhirn-Syndrom Kryptogen 
 
Anmerkungen. aTOAST Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (Adams et al., 1993), bkryptogen mit hoher Wahrscheinlichkeit embolischer Genese, 
d.h. embolischer Schlaganfall ungeklärter Ätiologie entsprechend ESUS embolic stroke of unknown source (Hart et al., 2014).   
HS Hirnstamm, OKZ Okzipital, T-OKZ Temporo-okzipital, MO Medulla oblongata, KH Kleinhirn, TH Thalamus, MES Mesenzephalon 
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Tabelle. Fallübersicht der Gruppe M (Stroke Mimics)(N=25) 
 
Nr. 
 
 
Fall 
 
Geschlecht/ 
Alter 
 
Diagnose 
 
1 
 
GS13 
 
M 
 
41 
 
Schwindel unklarer Ätiologie 
2 RT15 M 28 Schwindel unklarer Ätiologie 
3 KL16 M 70 Präsynkope 
4 RA21 W 46 Schwindel unklarer Ätiologie 
5 GA27 W 45 Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPL) 
6 SJ29 M 48 Vestibulocochleäre Reizung 
7 EJ30 M 76 Neuropathia vestibularis (NV) 
8 HS31 W 45 Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPL) 
9 WM32 M 45 Schwindel unklarer Ätiologie 
10 BW33 M 80 Neuropathia vestibularis (NV) 
11 RB34 W 42 Primär somatoformer Schwindela 
12 SH37 W 70 Neuropathia vestibularis (NV) 
13 NF49 M 47 Vestibularisschwannom 
14 KC50 W 74 Neuropathia vestibularis (NV) 
15 RR51 W 67 Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPL) 
16 MF61 M 42 Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPL) 
17 RS62 W 49 Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPL) 
18 OH67 M 62 Neuropathia vestibularis (NV) 
19 LN75 W 75 Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPL) 
20 PH92 W 76 Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPL) 
21 KA94 M 65 Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPL) 
22 TG96 W 70 Primär somatoformer Schwindela 
23 LM98 M 43 Neuropathia vestibularis (NV) 
24 KG99 M 68 Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPL) 
25 GL100 W 79 Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPL) 
Sekundärer Studienausschluss 
26 MA26 W 50 Im Verlauf ED 
27 SK81 W 57 V.a. vestibuläre Migräne 
 
Anmerkungen. aprimär somatoformer Schwindel ohne organische Ursache. M Männlich, 
W Weiblich,  BPL Benigner Paroxysmaler Lagerungsschwindel, NV Neuropathia 
vestibularis, ED Encephalomyelitis disseminata. 
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9.4.  Einzelbilderübersicht Infarktläsion  
 
Einzelbilderübersicht Infarktläsion Gruppe D* (Dissektion) 
 
 
 
  
# 1 # 4 # 7 # 11 # 22 
 
 
 
  
# 38 # 43 # 45 # 46 # 47 
 
 
  
 
# 48 # 54 # 56 # 58 # 66 
 
  
  
# 69 # 70 # 73 # 83 # 86 
    
 
# 88 # 89 # 91 # 93 # 97 
(Wiedergabe des Bildmaterials aus dem Institut für Diagnostische und Interventionelle Radiologie/Neuro-
radiologie, Agaplesion Diakonieklinikum Rotenburg, mit freundlicher Genehmigung des Chefarztes, Herrn Prof. 
Dr. med. Thomas Vestring).                                                      
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Einzelbilderübersicht Infarktläsion Gruppe I* (Ischämie ohne Dissektion) 
    
# 5 # 8 # 10 # 12 # 17 
 
 
 
# 19 # 20 # 24 # 25 # 35 
  
 
# 36 # 39 # 40 # 41 # 42 
   
# 44 # 52 # 59 # 60 # 63 
     
# 65 # 68 # 71 # 72 # 74 
 
  
 
# 76 # 77 #80 # 82 # 84 
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# 85 # 101 # 102   
(Wiedergabe des Bildmaterials aus dem Institut für Diagnostische und Interventionelle Radiologie/Neuro-
radiologie, Agaplesion Diakonieklinikum Rotenburg, mit freundlicher Genehmigung des Chefarztes, Herrn Prof. 
Dr. med. Thomas Vestring). 
 
 
9.5.   Patienteneinverständniserklärung 
 
EINVERSTÄNDNISERKLÄRUNG 
 
 
Hiermit erkläre ich mich mit der Durchführung neuropsychologischer Testverfahren durch Dr. 
Strege in Ergänzung zur Standardbehandlung meiner Erkrankung und mit der Verwendung 
der Daten zu wissenschaftlichen Zwecken unter Einhaltung des Datenschutzes einverstanden. 
Ferner bin ich mit einer kurzen, ambulanten, interviewartigen Nacherhebung in ca. 6 Monaten 
zur Verlaufskontrolle einverstanden. 
 
 
 
Rotenburg, den ………….               ..………………………… 
         Unterschrift 
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9.6.   Patientenanschreiben zur Katamnese 
     
          Rotenburg, ……… 
 
NACHBEFRAGUNG ZUR LEBENSQUALITÄT 
 
Sehr geehrte(r) Frau/Herr ……………………………! 
 
Sie waren im …………………….Patient(in) in unserer Neurologischen Klinik und gaben 
seinerzeit Ihr Einverständnis für diese kurze Nachbefragung zu Ihrem Befinden. 
Ich möchte Sie nun bitten, alle Fragen auf den beiliegenden Zetteln ehrlich und vollständig zu 
beantworten und mit dem frankierten Rückumschlag zu mir zurückzusenden. 
Ihre Daten werden in anonymisierter Form wissenschaftlich ausgewertet und zum 
Lebensqualitätsgewinn zukünftiger Patienten beitragen. 
 
Für Ihre Mitarbeit möchte ich mich sehr herzlich bedanken und Ihnen alles Gute für Ihre 
Zukunft wünschen. 
 
Mit freundlichen Grüßen 
 
Dr. med. Rainer Strege 
Neurologische Klinik 
Diakoniekrankenhaus Rotenburg 
 
P.S. Bei Rückfragen oder Unklarheiten ist eine Kontaktaufnahme mit mir über das 
Kliniksekretariat unter der Telefonnummer 04261-773200 möglich. 
Anlage: Fragebögen I-III 
[Fragebogen I mit Fragen zur Rehabilitationsbehandlung, zur aktuellen Medikation, zur 
Erwerbstätigkeit, zu zwischenzeitlichen Krankheitsereignissen und mRS-Selbstbeurteilung, 
Fragebogen II mit der Selbstbeurteilung der posttraumatischen Stressskala (PTSS-14) und 
Fragebogen III mit der Selbstbeurteilung der Stroke Specific Quality of Life Scale (SS-QOL) 
– Anmerkung des Autors] 
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I                                   Datum…/Codiernummer 
 
Haben Sie eine stationäre Rehabilitation erhalten? Wenn ja, wie viele Wochen? 
 
 
Sind Sie aktuell (wieder) berufstätig? 
 
 
Gab es seit Ihrer Krankenhausentlassung ernsthafte Krankheitsereignisse? Wenn ja, welche? 
 
 
Welche Medikation besteht aktuell? Nennen Sie bitte die Namen der Medikamente! 
 
 
Bitte kreuzen Sie an, welche Beschreibung Ihren aktuellen Zustand am treffendsten beschreibt: 
   
 0  = 
 
Keine Symptome 
 
 1  = Keine wesentliche Funktionseinschränkung trotz Symptomen; 
kann alle gewohnten Aufgaben und Aktivitäten verrichten. 
 
 2  = Geringgradige Funktionseinschränkung; 
unfähig alle früheren Aktivitäten zu verrichten, bin aber in der Lage, die eigenen Angelegenheiten ohne 
Hilfe zu erledigen 
 
 3  = Mäßiggradige Funktionseinschränkung; 
bedarf einiger Unterstützung, bin aber in der Lage, ohne Hilfe zu gehen 
 
 4  = Mittelschwere Funktionseinschränkung; unfähig, ohne Hilfe zu gehen und unfähig, ohne Hilfe für die 
eigenen körperlichen Bedürfnisse zu sorgen 
 
 5  = Schwere Funktionseinschränkung; bettlägerig, inkontinent, bedarf ständiger Pflege und Aufmerksamkeit 
  
 
Wenn ich zurückdenke an die Zeit meiner (schweren) Erkrankung und an meinen Aufenthalt im Krankenhaus, 
erinnere ich mich an:                                           (Bitte kreuzen Sie an) 
Alpträume ja nein 
starke Angst-/Panikzustände ja nein 
starke Schmerzen ja nein 
Schwierigkeiten beim Atmen / Gefühle des Erstickens ja nein 
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II 
 
Zurzeit (, das heißt in den letzten Tagen,) leide ich unter:               (Bitte kreuzen Sie an) 
1. Schlafstörungen. 
nie 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
 
6 
immer 
7 
2. …Alpträumen 
nie 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
 
6 
immer 
7 
3. …Depressionen / ich fühlte mich niedergeschlagen / bedrückt. 
nie 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
 
6 
immer 
7 
4. …Schreckhaftigkeit / ich bin leicht durch plötzliche Geräusche oder Bewegungen zu 
erschrecken 
nie 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
 
6 
immer 
7 
5. …dem Bedürfnis mich zurückzuziehen 
nie 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
 
6 
immer 
7 
6. …Reizbarkeit, was bedeutet, dass ich mich leicht aufrege, verärgert bin oder wütend 
werde. 
nie 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
 
6 
immer 
7 
7. …häufigen Stimmungsschwankungen. 
nie 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
 
6 
immer 
7 
8. …einem schlechten Gewissen, ich mache mir Vorwürfe, ich habe Schuldgefühle 
nie 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
 
6 
immer 
7 
9. …Angst vor Orten und Situationen, die mich an das Krankenhaus erinnern. 
nie 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
 
6 
immer 
7 
10. …Muskelverspannungen. 
nie 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
 
6 
immer 
7 
11. …erschütternden, ungewollten Gedanken oder Vorstellungen von meiner Zeit im 
Krankenhaus 
nie 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
 
6 
immer 
7 
12. …einem Gefühl der Gleichgültigkeit und Abgestumpftheit (z.B. die Unfähigkeit zu 
weinen oder Zuneigung zu entwickeln). 
nie 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
 
6 
immer 
7 
13. …der Vermeidung von Plätzen, Personen oder Situationen, die mich an das 
Krankenhaus erinnern. 
nie 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
 
6 
immer 
7 
14. …dem Gefühl, als wenn meine Pläne oder Träume für die Zukunft nicht wahr werden 
würden. 
nie 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
 
6 
immer 
7 
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III-1 
 
Wir möchten gerne wissen, wie es Ihnen aktuell hinsichtlich verschiedener Aktivitäten und Gefühle geht. Jede Frage 
bezieht sich auf eine spezielle Aktivität oder Gefühl. Beachten Sie bei jeder Frage, wie diese Aktivität oder Gefühl 
bei Ihnen während der letzten Woche war. Kreuzen Sie diejenige Nummer in dem Kasten an, welche am besten 
beschreibt, wieviel Schwierigkeiten Sie mit dieser Aktivität in der letzten Woche  hatten. 
 
WÄHREND DER LETZTEN WOCHE: 
 War nicht in 
der Lage 
dazu 
Sehr viele 
Schwierig-
keiten 
Etwas 
Schwierig-
keiten 
Ein wenig 
Schwierig-
keiten 
Keine 
Schwierig- 
keiten 
Hatten Sie Schwierigkeiten Essen zuzubereiten?  
1 
 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Schwierigkeiten beim Essen, z.B. beim 
Schneiden von Essen oder beim Schlucken? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Schwierigkeiten beim Anziehen, z.B. 
Socken oder Schuhe anzuziehen, mit Knöpfen oder mit 
Reisverschlüssen? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Schwierigkeiten sich zu baden oder zu 
duschen? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Schwierigkeiten die Toilette zu benutzen? 
 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Schwierigkeiten gut genug sehen zu können, 
um das Fernsehprogramm zu genießen? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Schwierigkeiten beim Greifen nach 
Gegenständen aufgrund schlechter Sehfähigkeit? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Schwierigkeiten Dinge zu sehen, die sich 
seitlich von Ihnen befinden? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
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III-2 
 
WÄHREND DER LETZTEN WOCHE: 
 War nicht 
in der Lage 
dazu 
Sehr viele 
Schwierig- 
keiten 
Etwas 
Schwierig- 
keiten 
Ein wenig 
Schwierig- 
keiten 
Keine 
Schwierig- 
keiten 
Hatten Sie Schwierigkeiten beim Sprechen, z.B. 
Stottern, Nuscheln, Stammeln oder Abbrechen des 
Redeflusses? 
 
 
1 
 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Schwierigkeiten verständlich genug zu 
sprechen, um das Telefon benutzen zu können? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten andere Personen Schwierigkeiten zu ver- 
stehen, was Sie sagten? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Schwierigkeiten die Wörter zu finden,  
die Sie sagen wollten? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Mussten sie sich wiederholen, damit andere Sie 
verstehen konnten? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Schwierigkeiten zu gehen? 
 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Haben Sie beim Beugen oder Greifen nach einem 
Gegenstand die Balance verloren? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Schwierigkeiten Treppen zu steigen? 
 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Schwierigkeiten beim Gehen oder 
Rollstuhlfahren, so dass Sie anhalten mussten,  
um sich auszuruhen? 
 
 
1 
 
2 
 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Schwierigkeiten zu stehen? 
 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Schwierigkeiten von einem Stuhl 
aufzustehen? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
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III-3 
 
WÄHREND DER LETZTEN WOCHE: 
 War nicht 
in der Lage 
dazu 
Sehr viele 
Schwierig- 
keiten 
Etwas 
Schwierig-
keiten 
Ein wenig 
Schwierig- 
keiten 
Keine 
Schwierig- 
keiten 
Hatten Sie Schwierigkeiten die tägliche Arbeit  
ums Haus herum zu verrichten? 
 
1 
 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Schwierigkeiten Tätigkeiten zu Ende  
zu führen, die Sie begonnen hatten? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Schwierigkeiten die gewohnte Arbeit 
 zu erledigen? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten sie Schwierigkeiten beim Schreiben oder 
Tippen? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Schwierigkeiten Socken oder  
Strumpfhosen anzuziehen? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten sie Schwierigkeiten Knöpfe auf und zu 
zumachen? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Schwierigkeiten einen Reisverschluss  
auf und zu zumachen? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Schwierigkeiten ein Gefäß 
aufzumachen (z.B. Marmeladenglas)? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
War es schwierig für Sie sich zu konzentrieren? 
 
 
1 
 
2 
 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie Probleme sich an Dinge zu erinnern? 
 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
219 
 
 
III-4 
 
WÄHREND DER LETZTEN WOCHE: 
 Stimme sehr 
zu 
Stimme zu Stimme weder 
zu noch lehne ab 
Lehne ab Lehne sehr 
ab 
Mussten Sie Dinge aufschreiben, damit Sie sich  
daran erinnern? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Waren Sie gereizt? 
 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Waren Sie ungeduldig mit anderen? 
 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hat sich Ihre Persönlichkeit verändert? 
 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Waren Sie hoffnungslos hinsichtlich Ihrer Zukunft? 
 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Waren Sie nicht an anderen Personen oder  
Aktivitäten interessiert? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Haben Sie nicht aus eigenem Vergnügen an  
Aktivitäten der Familie teilgenommen? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Haben Sie sich als Last für die Familie gefühlt? 
 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
 
4 
 
 
5 
Beeinträchtigte ihre körperliche Gesundheit das 
Familienleben? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
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III-5 
 
WÄHREND DER LETZTEN WOCHE: 
 Stimme sehr 
zu 
Stimme zu Stimme weder zu 
noch lehne ab 
Lehne ab Lehne sehr 
ab 
Sind Sie nicht so oft ausgegangen wie Sie  
wollten? 
 
1 
 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Konnten Sie den Hobbies und Freizeitaktivitäten  
nicht in dem Umfang nachgehen wie gewollt? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Haben Sie nicht so viele Freunde gesehen, wie  
Sie wollten? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Hatten Sie weniger Sex als gewollt? 
 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Beeinträchtigte Ihre körperliche Gesundheit  
Ihr soziales Leben? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Haben Sie sich von anderen Personen isoliert  
gefühlt? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Haben Sie wenig Selbstvertrauen gehabt? 
 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Waren Sie nicht am Essen interessiert? 
 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Haben Sie sich die meiste Zeit müde gefühlt? 
 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
Mussten Sie sich häufig während des 
Tagesablaufes ausruhen? 
 
 
1 
 
2 
 
3 
 
 
4 
 
 
5 
Waren Sie so müde, dass Sie nicht das  
geschafft haben, was Sie wollten? 
 
1 
 
2 
 
3 
 
4 
 
5 
 
        
Nochmals vielen Dank, dass Sie sich die Zeit zum Ausfüllen der Fragebögen genommen haben! 
Wenn Sie noch Kommentare oder Anmerkungen haben, können Sie dafür gerne die folgenden Zeilen 
 nutzen:  
__________________________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________  
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9.7.  Psychometrische Verfahren 
 
Testverfahren Psychologisches Konstrukt Autor 
 
Neurologische Verfahren 
Modifizierte Rankin Skala (mRS) Neurostatus Bonita & Beaglehole, 1988 
National Institute of Health-Stroke Scale (NIH-SS) Neurostatus Brott et al., 1989 
Neurologisch-psychologisches Verfahren 
Stroke Specific Quality Of Life Scale (SS-QOL) Lebensqualität bei Stroke Williams et al., 1999 
Psychologische Verfahren 
Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS-D) Angst und Depression Herrmann-Lingen et al., 1995 
Posttraumatische Stressskala-14 (PTSS-14) Posttraumat. Belastungsstörung Twigg et al., 2008 
Freiburger Persönlichkeitsinventar (FPI-R) Persönlichkeit Fahrenberg et al., 2010 
Neuropsychologische Verfahren 
Blockspanne Visuelle Merkspanne Härting et al., 2000 
Fingertapping-Test (FTT) Visuomotorische Koordination Halstead, 1947 
Fünf-Punkt-Test (FPT) Figural-divergentes Denken Strauss et al., 2006 
Leistungsprüfsystem Untertest 7 (LPS-7) Mentale Rotation Horn, 1983 
Mini-Mental-Status-Test (MMST) Globale Kognition / Demenz Folstein et al., 1975 
Montreal Cognitive Assessment (MoCA) Globale Kognition / Demenz Nasreddine et al., 2005 
Regensburger Wortflüssigkeitstest (RWT) Phonematische Wortflüssigkeit Aschenbrenner et al., 2000 
Regensburger Wortflüssigkeitstest (RWT) Semantische Wortflüssigkeit Aschenbrenner et al., 2000 
Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung (TAP) Alertness Zimmermann et al., 2009 
Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung (TAP) Geteilte Aufmerksamkeit Zimmermann et al., 2009 
Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung (TAP) Selektive Aufmerksamkeit Zimmermann et al., 2009 
Trail Making Test (TMT) Teil A Visuomotorische Koordination Reitan & Wolfson, 1985 
Trail Making Test (TMT) Teil B Aufmerksamkeitstlg., Exekutivf. Reitan & Wolfson, 1985 
Turm von London (TL-D) Exekutivfunktion Tucha & Lange, 2004 
Verbaler Lern- und Merkfähigkeitstest (VLMT) Explizites (deklarat.) Gedächtnis Helmstaedter et al., 2001 
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